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1 UVOD 
Metabolizem je niz med seboj povezanih kemičnih reakcij, ki potekajo s pomočjo 
encimov, ki vse reakcije metabolizma katalizirajo (Boyer, 2005). Med reakcijami 
nastajajo številne spojine, ki jih imenujemo metaboliti, niz metaboličnih reakcij pa je 
metabolična pot. Bistvo vseh metaboličnih poti je vzdrževanje energijskega stanja 
organizma v ravnotežju. Celoten metabolizem, zato lahko razdelimo na dva dela, glede 
na njun biokemijski pomen (Boyer, 2005). Del metabolizma, pri katerem pride do 
sproščanja energije in razgradnje kompleksnih molekul, kot so maščobe, ogljikovi hidrati 
in beljakovine, imenujemo katabolizem. S pomočjo katabolnih procesov, ki potekajo v 
telesu na račun zaužite hrane, se sprošča energija v obliki adenozin trifosfata (v 
nadaljevanju ATP). Drugi pomemben del metabolizma je anabolizem. Reakcije 
anabolizma so nasprotne katabolnim reakcijam. Za anabolizem je značilna izgradnja 
kompleksnih molekul pri čemer pride do porabe energije. Kljub temu, da sta anabolizem 
in katabolizem nasprotujoča procesa, sta energijsko povezana (Boyer, 2005). Energijsko 
bogate molekule ATP, ki pri katabolizmu nastanejo, se pri anabolizmu porabijo za 
procese izgradnje. Nikoli ne potekata istočasno v celici, vse je namreč odvisno od 
energijskega stanja v telesu (Boyer, 2005). Poleg ATP molekul, so pomembne še acetil 
koencim A (v nadaljevanju acetil-CoA) nikotinamid adenin dinukleotid (v nadaljevanju 
NADH), flavin adenin dinukleotid (v nadaljevanju FADH2) in NADPH (v nadaljevanju 
nikotinamid adenin dinukleotid) (Boyer, 2005). Reducirani koencim NADPH, ki nastane 
pri reakcijah fosfoglukonatne poti, sodeluje v procesih anabolizma. Molekule NADH in 
FADH2, ki nastajajo v citratnem ciklu, z nadaljnjo reoksidacijo oddajo elektrone v dihalni 
verigi, ki v reakciji oksidativne fosforilacije služijo za sintezo ATP (Boyer, 2005). Vse 
naštete molekule so ključne pri energijskemu metabolizmu in njegovi homeostazi (Boyer, 
2005; Pang in sod., 2014). Ker smo ljudje homeotermna bitja, moramo nivo energije 
neprenehoma uravnavati in držati v ravnotežju, če želimo zagotoviti normalno delovanje 
telesa, poleg tega vsi procesi v telesu brez stalnega dotoka energije ne bi mogli normalno 
potekati (Stipanuk, 2006). To nam omogočata že omenjena procesa katabolizma in 
anabolizma ter procesi skladiščenja osnovnih energijskih virov. Viri energije iz prehrane 
niso enaki skladiščenim virom v telesu (Stipanuk, 2006). 
Preglednica 1: Dnevna poraba makrohranil (Lanham-New in sod., 2011, str. 50) 
Makrohranila   Dnevni vnos (g) 
Ogljikovi hidrati 300  
Beljakovine 100  
Maščobe 300  
 
Glede na to od kje črpamo vire energije, ločimo endogene in eksogene vire (Stipanuk, 
2006). Eksogeni viri energije so tisti, ki jih pridobimo s pomočjo zaužite prehrane. To so 
t.i. makrohranila, med katere prištevamo ogljikove hidrate, maščobe in beljakovine, s 
katerimi skušamo zagotoviti pravilen hranilni in energijski vnos (Stipanuk, 2006; Pang in 
sod., 2015). Dnevni vnos za ogljikove hidrate znaša približno 300 g/dan, za maščobe in 
beljakovine pa 100 g/dan, kar je prikazano v preglednici 1, izračunano za 70-
kilogramskega posameznika (Lanham-New in sod., 2011). Vsako makrohranilo prispeva 
s svojo kemijsko sestavo različne vire energije. Najpomembnejši viri energije so: 
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glukoza, proste maščobne kisline, molekule triacilglicerola (v nadaljevanju TAG), 
ketonska telesca, aminokisline in lipoproteini (Stipanuk, 2006). Makrohranila se morajo 
ustrezno prebaviti in absorbirati, šele nato lahko služijo za takojšen vir energije ali pa se 
skladiščijo (Stipanuk, 2006). Endogeni viri energije so uskladiščene zaloge energije v 
našem telesu. Glavna vira sta glikogen in TAG (Stipanuk, 2006). Endogeni in eksogeni 
viri energije morajo slediti določenim zakonitostim telesa, zato naj bi bila matematično 
gledano, celotna absorbirana energija vsota shranjene energije in zaužite energije v obliki 
energijsko bogatih molekul (Pang in sod., 2015). Celosten metabolizem ogljikovih 
hidratov, maščob in beljakovin je natančno usklajen in organiziran tako, da se telo lahko 
prilagaja zunanjim in notranjim spremembam okolja (Boyer, 2005). Zaradi sinhronega 
delovanja in povezave metaboličnih poti ogljikovih hidratov, beljakovin in maščob, je 
pomembno opazovati prepletanje in njihov skupen vpliv na prilagajanje telesa v boju za 
preživetjem. Namreč, opazovanje metaboličnih sprememb vsakega makrohranila 
posamezno, ne odpira vpogleda v odvisnost telesa od vseh treh virov energije (Wang in 
sod., 2014). Glukoza je pomemben ogljikohidratni vir energije, je pa njeno skladiščenje 
v obliki glikogena omejeno (Boyer, 2005). Veliko večji delež uskladiščene energije 
predstavljajo maščobe, ki so v maščobnem ali adipoznam tkivu shranjene v obliki TAG 
(Stipanuk, 2006). Te maščobe so vitalnega pomena, ne samo v času daljše odsotnosti 
hrane, ampak tudi za vzdrževanje stalne telesne temperature (Pang in sod., 2015). Človek 
ima največje maščobne zaloge v trebušnem predelu (Pang in sod., 2015). Beljakovine 
imajo, v nasprotju z ogljikovimi hidrati in maščobami, pomembnejšo vlogo pri samem 
preživetju. Iz tega razloga niso najpomembnejši vir energije, ker so od njihove izgradnje 
in razgradnje odvisne številne telesne funkcije (Stipanuk, 2006). Poleg tega so vir 
dušikovih spojin, ki so za naše telo toksične (Pang in sod., 2015). Naše telo je s svojimi 
prilagoditvenimi procesi metabolizma sposobno sinteze snovi, kljub odsotnosti zunanjih 
virov energije v obliki hranljivih snovi, kar pa ne velja za esencialne aminokisline in 
esencialne maščobne kisline (Stipanuk, 2006). Nastanek vseh produktov sinteze in 
razgradnje ogljikovih hidratov, maščob in beljakovin poteka preko glavnih metaboličnih 
poti, ki so: glikoliza, glukoneogeneza, glikogenoliza, glikogeneza, β-oksidacija, sinteza 
maščobnih kislin, razgradnja in sinteza aminokislin in beljakovin, citratni cikel, 
fosfoglukonatna pot, prenos elektronov in oksidativna fosforilacija (Boyer, 2005). 
Metabolizem posameznika se spremeni ob različnih stresnih razmerah, kot so stradanje, 
post, bolezni, pa tudi ob daljši intenzivni telesni aktivnosti. V takšnih spremenjenih 
pogojih za telo, se metabolične poti začnejo prilagajati nastalim razmeram, ki so lahko 
akutne ali kronične (Boyer, 2005; Stark in sod., 2015). Manjše in blažje motnje 
homeostaze vodijo v adaptacijo telesa, zaradi spremenjenih razmer, medtem ko se večje 
spremembe odrazijo z akomodacijo in funkcionalnimi spremembami (Sobotka, 2011). 
Sposobnost prilagajanja in odgovora telesa na nastale neugodne razmere vzdržuje našo 
energijsko bilanco v ravnovesju. Energijska bilanca posameznika je odvisna od porabe in 
vnosa energijsko bogatih snovi. V primeru presežka vnosa energije imamo pozitivno 
energijsko bilanco, v primeru, ko poraba energije presega vnos, se to kaže v negativni 
energijski bilanci (Stipnuk, 2006). Če je energijska bilanca v ravnovesju, ostajajo 
uskladiščeni viri energije enaki (Stipanuk, 2006). Vsi procesi potekajo ob nadzoru 
hipotalamusa, ki je integracijsko središče povezav sprememb toka makrohranil in 
hormonov, ki sodelujejo pri metaboličnih poteh (Stark in sod., 2015). Motnje v energijski 
bilanci so lahko kratkotrajne ali pa dolgotrajne. Kratkotrajnim spremembam se telo lahko 
hitro prilagodi, brez večjih posledic. Med kratkotrajne motnje energijskega metabolizma 
sodi tudi kratkotrajno stradanje (Stipanuk, 2006). V takšnih okoliščinah, ko je vnos hrane 
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odsoten le čez noč ali nekoliko več, pride do izkoriščanja endogenih virov energije 
(Stipanuk, 2006). Kljub motnji v energijski bilanci se to ne odraža v izgubi telesne mase 
(Stipanuk, 2006). Telo potrebuje energijo za različne dejavnosti. Velik del shranjene 
energije in tudi tiste pridobljene z dnevnim vnosom hranil, se porabi za bazalni 
metabolizem. Preostali del telo uporabi za fizično aktivnost in vzdrževanje telesne 
temperature (Kumar Jha in sod., 2015). 
1.1 Ogljikov hidrati in njihove pomembne metabolične poti 
Ogljikovi hidrati so pomemben del vsakodnevne prehrane posameznika (Boyer, 2005). 
Prispevajo med 40 % in 70 % dnevne energije (Sobotka, 2011). Poznamo enostavne in 
sestavljene ogljikove hidrate. Sestavljeni ogljikovi hidrati se delijo na disaharide, 
oligosaharide in polisaharide. S prebavo se razgradijo do monosaharidov, od katerih je za 
človeško telo najpomembnejša glukoza (Stipanuk, 2006). Glukoza je primarni vir 
energije, do nastanka katere pride s pomočjo oksidativne razgradnje (Boyer, 2005). 
Homeostaza glukoze se dnevno spreminja glede na njen vnos in porabo. Poraba glukoze 
se večinoma nanaša na metabolične procese v skeletnih mišicah, srčni mišici in 
adipoznem tkivu (Jha in sod., 2015). Glavna metabolična pot razgradnje glukoze se 
imenuje glikoliza. Glikoliza je univerzalni način pridobivanja energije v obliki ATP, tako 
za aerobne kot anaerobne organizme (Boyer, 2005). V procesu glikolize, glukoza vstopi 
v ciklus kemijskih reakcij, ki so v grobem sestavljene iz treh faz. V prvi fazi se glukoza 
oksidira do piruvata, ki lahko vstopa v različne procese odvisno od aerobnih ali 
anaerobnih razmer. V aerobnem metabolizmu se piruvat oksidira naprej do acetil-CoA, 
kar je druga stopnja oksidativne razgradnje (Boyer, 2005). V tretji stopnji aerobnega 
metabolizma se acetil-CoA naprej oksidira v citratnem ciklu in oksidativni fosforilaciji 
(Boyer, 2005). Reakcija glikolize poteka s pomočjo ustreznih encimov v citosolu celice. 
Citratni cikel in oksidativna fosforilacija pa potečeta v mitohondriju celice (Stipanuk, 
2006).  
Potrebe po glukozi, ki je osrednji energijski vir, so odvisne od energijskega stanja celice, 
tkiv in celotnega organizma. Viri glukoze so zunanji in notranji. Prehrana bogata z 
ogljikovimi hidrati je glavni zunanji vir glukoze (Stipanuk, 2006). Notranji viri so 
uskladiščene zaloge glukoze v obliki mišičnega in jetrnega glikogena. Jetra so osrednji 
organ uravnavanja homeostaze glukoze. Zaloge glikogena v jetrih so majhne in 
zadostujejo pokritju potreb po glukozi, brez dodatnega vnašanja ogljikovih hidratov, le 
za 12–24 ur (Boyer, 2005). Ali se bo zaužita glukoza porabljala, shranjevala ali 
sintetizirala de novo, je v veliki meri odvisno od prehranskega stanja telesa (Stipanuk, 
2006). V primerih, ko telo nima na voljo dovolj glukoze, da pokrije vse energijske 
potrebe, pride do njene sinteze v procesu glukoneogeneze, da se zagotovi stalen dotok 
glukoze v kri (Boyer, 2005). Gre za metabolično pot, pri kateri se glukoza sintetizira iz 
virov, ki niso ogljikovi hidrati (Boyer, 2005; Stipanuk, 2006). Aktivira se med obroki, v 
času posta in drugih neugodnih razmerah, ko zaloge glukoze ne zadostujejo za normalno 
delovanje od glukoze odvisnih organov (Boyer, 2005). Glavni organ de novo sinteze 
glukoze so jetra, vendar se jim v izrednih razmerah, kot je recimo dolgotrajno stradanje, 
pridružijo še ledvice. Ledvice so glukoneogenetični organ, vendar zaradi svoje velikosti 
in posledično manjše možnosti sinteze, prispevajo le okrog 10% celokupne energije 
(Stipanuk, 2006). Kljub temu, da se zaloge glikogena nahajajo tudi v skeletnih mišicah, 
ne prispevajo glukoze za ostale organe, ampak oskrbujejo z energijo same sebe. Razlog 
za to je, odsotnost encima glukoze-6-fosfataze, ki katalizira hidrolizo glukoze-6-fosfata 
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(Boyer, 2005; Sobotka, 2011). Metabolična pot sinteze glukoze-6-fosfata se imenuje 
glikogenoliza, splošno to pomeni razgradnjo glikogena do glukoze (Stipanuk, 2006). 
Razgradnja in sinteza glikogena sta encimsko in hormonsko nadzorovani reakciji 
(Stipanuk, 2006). 
Metabolizem glukoze je uravnavan s pomočjo hormonov. Razdeljeni so v dve skupini, 
odvisno od tega ali pospešujejo anabolizem ali katabolizem glukoze. Glavni anabolni 
hormon metabolizma glukoze je inzulin, ki se sprošča po zaužitju ogljikohidratnega 
obroka (Sobotka, 2011). Antagonisti inzulina so glukagon, adrenalin, kortizol in rastni 
hormon. Vsi so katabolni hormoni, zato je njihovo delovanje usmerjeno v sintezo 
glukoznih zalog (Sobotka, 2011). Katabolizem glukoze, je v povezavi z glukoneogenezo, 
glikolizo in glikogenezo, neodvisen od vnosa hrane ali njene daljše odsotnosti, ker ga 
lahko naštete metabolične poti pod nadzorom hormonov uspešno uravnavajo (Pang in 
sod., 2014). 
1.2 Maščobe in njihove pomembne metabolične poti 
Maščobe so v našem telesu pomemben vir energijskih zalog. Uskladiščene so v obliki 
TAG, ki z razgradnjo s pomočjo encima lipoprotein lipaze, razpadejo na proste maščobne 
kisline in glicerol. Proste maščobne kisline so bistveno gorivo, ki vstopa v reakcije beta 
oksidacije (v nadaljevanju β-oksidacija), citratni cikel in respiratorno verigo, za 
zagotavljanje ATP molekul (Boyer, 2005; Wang in sod., 2014). Kljub temu, da je glukoza 
pomemben energijski vir, je ne moremo skladiščiti v večjih količinah, zato jo imenujemo 
tudi kratkoročno gorivo. V razmerah, ko je odsotnost hrane podaljšana, telo uporablja kot 
vir energije maščobe, ker so dolgoročno metabolično gorivo. Na enoto mase dajo namreč 
več energije kot ogljikovi hidrati in beljakovine. 70-kilogramski moški ima uskladiščenih 
85 % energijskih zalog v obliki TAG v adipocitih. Maščobne kisline doprinesejo 9 kcal/g 
energije (Stipanuk, 2006). Poleg zalog v adipoznem tkivu, so viri TAG še jetrno 
sintetizirane molekule TAG in zaužita hrana (Boyer, 2005). Maščobe so torej primernejše 
za skladiščenje kot glukoza (Boyer, 2005). Molekule TAG so hidrofobne, nepolarne 
molekule, ki se skladiščijo ob vezavi manjše količine vode. Nasprotno so ogljikovi hidrati 
hidrofilne molekule, ki se skladiščijo z vezavo molekul vode, zato je za energijski 
metabolizem na voljo le ena tretjina do ena četrtina celotne mase ogljikovih hidratov 
(Boyer, 2005). Energija, ki se sprosti pri oksidaciji maščob presega energijo, ki se sprosti 
pri oksidaciji ogljikovih hidratov, za približno dvakrat (Lanham-New in sod., 2011). Vse 
naštete značilnosti maščob in ogljikovih hidratov (sproščena energija pri oksidaciji, 
vezava vode in količina shranjene energije) so količinsko prikazane v preglednici 2. 
Dve najpomembnejši metabolični poti maščob sta β-oksidacija in sinteza maščobnih 
kislin (Boyer, 2005). Ob zaužitju mešanega obroka, ki je bogat z ogljikovimi hidrati, 
beljakovinami in maščobami, se njihov presežek lahko shranjuje v obliki TAG. Ogljikovi 
hidrati se ireverzibilno lahko tudi shranjujejo kot TAG. To pomeni, da se njihov presežek 
najprej pretvori do acetil-CoA, nato pa naprej do prostih maščobnih kislin. Pretvorba 
prostih maščobnih kislin nazaj do glukoze ni možna (Boyer, 2005; Stipanuk, 2006; Pang 
in sod., 2015). Sinteza maščobnih kislin poteka v citosolu celice, β-oksidacija pa v 
mitohondriju. Najpomembnejša organa sinteze maščob sta jetra in adipozno tkivo 
(Stipanuk, 2006).  
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Preglednica 2: Endogene zaloge maščob in ogljikovih hidratov (Lanham-New in sod., 2011, str. 51) 
 
1.2.1 β-oksidacija 
β-oksidacija prostih maščobnih kislin poteka v treh korakih. Vse se začne z β-oksidacijo, 
nadaljuje v citratnem ciklu, zaključi pa z oksidativno fosforilacijo v respiratorni verigi 
(Wang in sod., 2014). β-oksidacija maščobnih kislin poteka v mitohondrijskem matriksu. 
Gre za pomembno reakcijo razgradnje prostih maščobnih kislin, pri kateri nastane acetil-
CoA, ki se naprej oksidira v citratnem ciklu (Boyer, 2005; Wang in sod., 2014). Da bi 
maščobne kisline lahko sploh prispele do mitohondrijskega matriksa, se morajo najprej 
sprostiti iz TAG v adipocitih. Razgradnja TAG se začne s hormonskim delovanjem 
adrenalina in glukagona, ki stimulirata delovanje encimov triacilglicerol-lipaze, 
hormonsko občutljive lipaze in monogliceridne lipaze, ki hidrolizirajo TAG do glicerola 
in prostih maščobnih kislin (Boyer, 2005; Stipanuk, 2006; Wang in sod., 2014). Vsaka 
od naštetih lipaz sodeluje pri odcepitvi posamezne maščobne kisline, od skupno treh v 
TAG molekuli (Viscarra in Ortiz, 2013). 
Sproščene maščobne kisline, ki so vezane na serumske albumine potujejo do celic, kjer 
se odvije energijski metabolizem. Glicerol potuje v jetra, kjer se ponovno uporabi bodisi 
v glukoneogenezi bodisi kot substrat za lipogenezo (Stipanuk, 2006; Viscarra in Ortiz, 
2013). Proste maščobne kisline samostojno ne morejo difundirati v mitohondrij (Wang in 
sod., 2014). β-oksidacija se prične z vstopom acil koencima A (v nadaljevanju acil-CoA) 
v mitohondrijski matriks, čemur sledi niz reakcij. Vstop acil-CoA je mogoč s pomočjo L-
karnitina (Wang in sod., 2014). Prva v nizu reakcij je dehidrogenacija, sledijo še 
hidratacija, ponovna oksidacija in cepitev C-C vezi acil-CoA (Stipanuk, 2006). Reakcije 
β-oksidacije potekajo na spiralni način, to pomeni, da se zgoraj navedene štiri reakcije 
acil-CoA ponavljajo, na vsaki stopnji pa pride do odcepitve acetil-CoA. Razgradnja je 
končana, ko je celotna prosta maščobna kislina, ki vstopi v β-oksidacijo, razgrajena do 
acetil-CoA. Vsaka stopnja razgradnje maščobnih kislin je encimsko katalizirana (Boyer, 
2005). Pomembna spojina, ki vpliva na metabolizem in oksidacijo prostih maščobnih 
kislin in nadzira vstop acil-CoA v mitohondrij, je malonil koencim A (v nadaljevanju 
malonil-CoA) (Wang in sod., 2014). β-oksidaciji nasičenih in nenasičenih maščobnih 
kislin, se med seboj razlikujeta po številu obratov potrebnih za njihovo razgradnjo 
(Stipanuk, 2006). β-oksidacija maščobnih kislin je pospešena ob manjših koncentracijah 
glukoze v krvi, ko so zaloge glikogena porabljene in v primeru izrednih situacij. Acetil-
CoA, ki nastane na vsaki stopnji β-oksidacije in v katerega se na koncu razgradi vsaka 
dolga veriga proste maščobne kisline, svojo pot nadaljuje v citratnem ciklu. Tam nastajajo 
energijsko bogate molekule reduciranega NADH, ki nadalje v respiratorni verigi oddajo 
Značilnosti Ogljikovi hidrati 
 
Maščobe 
Sproščena energija pri oksidaciji 18 kJ/g 37 kJ/g 
   
Vezava vode 3 g/ g 0,2 g /g 
Količina shranjene energije 4,3 MJ/kg 31  MJ /kg 
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energijsko bogat vodikov atom. V respiratorni verigi se tvorijo ATP molekule (Wang in 
sod., 2014). 
1.2.2 Ponovna re-esterfikacija maščobnih kislin 
Večina prostih maščobnih kislin, ki sodeluje v ponovni re-esterfikaciji do TAG, je del 
razgrajenih TAG rezerv. Le majhen del se jih sintetizira de novo s pomočjo 
multiencimskega kompleksa, imenovanega sintaza maščobnih kislin (Aarsland in Wolfe, 
1998). Poglavitni del sinteze maščobnih kislin se dogaja v jetrih in adipoznem tkivu, v 
citosolu celic (Stipanuk, 2006). Reakcije sinteze so encimsko katalizirane. Čeprav 
oksidacija in sinteza potekata v nasprotnih smereh, je produkt ene metabolične poti 
substrat, ki sodeluje pri drugi metabolični reakciji (Stipanuk, 2006). Substrat za sintezo 
maščobnih kislin je acetil-CoA. Ker nastaja v mitohondrijskem matriksu iz piruvata, je 
za njegov transport preko notranje mitohondrijske membrane, zadolžen prenašalni sistem 
v obliki citrata. Citrat se prenese do citosola, kjer se ponovno razcepi do acetil-CoA in 
oksaloacetata (Boyer, 2005; Stipanuk, 2006). Prenos citrata iz mitohondrija poteka s 
pomočjo trikarboksilat-translokaze. V citosolu se citrat razcepi s pomočjo encima citrat-
liaze (Boyer, 2005). Sinteza maščobnih kislin se zaključi s končnim produktom 
palmitatom, ki je nasičena maščobna kislina s šestnajstimi ogljikovimi atomi (Boyer, 
2005; Stipanuk, 2006). 
Sinteza TAG poteka v citoplazmi adipocitov. Na endoplazmatskem retikulumu pride do  
začetka sinteze z glicerol-3-fosfatom in prostimi maščobnimi kislinami (Wang in sod., 
2014). Kot je že prej omenjeno, se TAG ponovno sintetizirajo v jetrih in adipozem tkivu. 
Jetra nadzorujejo njihovo sintezo, saj mora biti le-ta uravnotežena z glukoneogenezo, ne 
sme je preseči (Stipanuk, 2006). 
1.3 Beljakovine in njihove pomembne metabolične poti 
Beljakovine so makromolekule zgrajene iz osnovnih gradnikov aminokislin (Stipanuk, 
2006). V telesu imajo izjemno pomembno vlogo v številnih funkcijah. Nekatere med 
njimi so:  tvorba telesnih struktur, vloga v metabolizmu, imunskemu sistemu, transportu 
snovi in transkripciji (Sobotka, 2011). Metabolizem beljakovin je dinamičen niz njihove 
sinteze in razgradnje, ki dnevno znaša okrog 300 g. Dnevni obrat beljakovin se nenehno 
odvija, saj so potrebe po aminokislinah stalne. Razlog za to je obnavljanje že propadlih, 
nefunkcionalnih in poškodovanih beljakovin (Stipanuk, 2006; Sobotka, 2011). Prednost 
tako dinamičnega metabolizma je hitro in učinkovito prilagajanje stresnim situacijam, pri 
katerih se oksidativni stres znatno poveča. To vodi v povišan anabolizem telesnih  
beljakovin, ki jih je potrebno nujno nadomeščati, saj bi v nasprotnem primeru prišlo do 
negativne dušikove bilance (Stipanuk, 2006, Sobotka, 2011). V času normalnega 
delovanja telesa, brez bolezenskih stanj, mora biti dušikova bilanca izravnana. To 
pomeni, da sta vnos in izguba dušika enaka (Stipanuk, 2006). S pomočjo dušikove bilance 
si lahko pomagamo pri razlagi vzrokov za spremembe same beljakovinske mase. Ko 
sinteza beljakovin presega njihovo razgradnjo, govorimo o pozitivni beljakovinski 
bilanci. Ko razgradnja presega sintezo, pa se pojavi negativna beljakovinska bilanca 
(Stipanuk, 2006). Neravnovesje je posledica bolezenskih stanj in stresnih situacij 
(Sobotka, 2011). 
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Pri razgradnji beljakovin se sproščajo aminokisline, ki imajo poleg vloge osnovnih 
gradnikov beljakovin pomembno vlogo tudi pri energijskem metabolizmu. Predvsem 
pomemben vir energije so v času stradanja. V energijski metabolizem vstopajo v primeru, 
ko jih v obroku zaužijemo večje količine kot jih telo potrebuje za sintezo novih beljakovin 
in v primeru, ko lastna razgradnja telesnih beljakovin presega porabo (Boyer, 2005). 
Katabolizem aminokislin poteka v dveh stopnjah. V prvi stopnji pride do odstranitve 
aminske skupine v reakcijah transaminacije ali oksidativne deaminacije. Preostali del 
aminokisline je ogljikovo ogrodje, ki v drugi stopnji prehaja v običajne metabolične poti 
in postane del citratnega cikla (Boyer, 2005). Aminokisline so lahko ketogene ali 
glukogene. Obe vrsti sta pomembni pri energijskem metabolizmu. Ketogene aminokisline 
so tiste, ki se razgradijo do acetil-CoA ali do acetoacetil koencima A (v nadaljevanju 
acetoacetil-CoA). Kot je že iz imena razvidno iz njih nastajajo ketonska telesca (Boyer, 
2005). Med glukogene aminokisline spadajo tiste, ki se razgradijo do piruvata, α-
ketoglutarata, sukcinil koencima A, fumarata ali oksaloacetata. Ogrodje glukogenih 
aminokislin služi za sintezo glukoze (Boyer, 2005). Posamezne aminokisline so lahko 
glukogene in hkrati ketogene (Stipanuk, 2006). Torej, ogljikovo ogrodje je pomemben 
sestavni del za izgradnjo glukoze, lipidov, ogrodja za aminokisline in ketonskih telesc 
bodisi za takojšnjo uporabo bodisi za skladiščenje v telesnih tkivih (Stipanuk, 2006). Pri 
katabolizmu aminokislin se sprošča energija, ki jo lahko uporabljajo jetra, tanko črevo, 
imunske celice in številne specializirane celice. V jetrih aminokisline sodelujejo pri 
glukoneogenezi (Stipanuk, 2006). Skupno anabolnim potem aminokislin je, da ogljikovo 
ogrodje izvira pri vseh aminokislinah iz vmesnih produktov glikolize, citratnega cikla in 
fosfoglukonatne poti. Aminsko skupino aminokisline najpogosteje pridobijo od 
glutamata. Znanih je šest različnih poti sinteze aminokislin (Boyer, 2005). Sinteza 
neesencialnih aminokislin je preprostejša, medtem ko je sinteza esencialnih aminokislin 
veliko bolj zahtevna (Boyer, 2005). Človeško telo namreč nima izhodnih spojin za 
njihovo sintezo (Stipanuk, 2006). 
Metabolizem beljakovin je hormonsko uravnavan. Eden izmed pomembnih hormonov je 
inzulin, ki se sprošča po zaužitju beljakovinskega obroka. Inzulin pospešuje sintezo 
beljakovin (Sobotka, 2011). Nasproten učinek ima glukagon, ki povzroča njihovo 
razgradnjo. Sproščati se začne, ko je koncentracija glukoze v krvi nizka. Vpliva tudi na 
sproščanje aminokislin iz jeter in njihov vstop v glukoneogenezo (Sobotka, 2011). 
1.3.1 Sinteza beljakovin in beljakovinski obrat 
Sinteza beljakovin je povezana z razpoložljivostjo posameznih aminokislin, saj 
predstavljajo glavno gradbeno enoto vsake beljakovine (Lanham-New in sod., 2011). Da 
poteče sinteza zahtevane beljakovine, morajo biti ves čas na voljo vse aminokisline. Iz 
tega izhaja tudi dejstvo, da moramo ves čas uživati beljakovinsko bogato hrano, da 
nadomestimo zaloge dušika in esencialne aminokisline. Sinteza beljakovin je v stalnem 
ravnovesju z njihovo razgradnjo (Lanham-New in sod., 2011). Oba procesa se v telesu 
nenehno odvijata, skupni izraz za to, pa je beljakovinski obrat (slika 1). Beljakovinski 
obrat je pomemben metabolični proces, ki poteka v odvisnosti od številnih dejavnikov 
(Lanham-New in sod., 2011). Vpliva na prilagajanje telesa na spremenjene razmere in na 
stalen obrat beljakovin. Ravnovesje beljakovinskega obrata zagotavlja posamezniku 
normalno delovanje vseh funkcij v telesu, ob porušenju pa vodi v bolezenska stanja 
(Lahnam-New in sod., 2011). Beljakovinski obrat se med posameznimi organi razlikuje. 
Na samo sintezo in razgradnjo beljakovin, pa vplivajo tudi različna patofiziološka stanja 
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telesa. V patoloških stanjih je beljakovinski obrat večji, ker se poveča razgradnja  
mišičnih beljakovin, poveča se sinteza jetrnih beljakovin in beljakovin imunskih celic 
(Lanham-New in sod., 2011). 
Sinteza beljakovin je zapleten proces sestavljen iz različnih faz. Najpomembnejši sta 
transkripcija in translacija (Boyer, 2005). Pri transkripciji gre za proces prepisovanja 
informacij iz deoksiribonukleinske kisline (v nadaljevanju DNA) na ribonukleinsko 
kislino (v nadaljevanju RNA). Translacija je proces prevajanja informacije, ki jo nosi 
molekula RNA, v zaporedje aminokislin (Boyer, 2005). Končni produkt je beljakovina, 
ki je bila potrebna za določeno strukturo ali nalogo. Transkripcija in translacija sta 
encimsko pogojena procesa, ki prispevata k dnevni sintezi beljakovin, ki znaša 300 g 
(Lanham-New in sod., 2011). 




 Dušik (urea, amonijak) Ogljikov dioksid 
Slika 1: Beljakovinski obrat (Stipanuk, 2006, str. 322) 
1.4 Presnovni hormoni, ki sodelujejo pri uravnavanju metabolizma 
Telo ima razvit kratkotrajni in dolgotrajni nadzor toka makrohranil. Kratkotrajni nadzor 
zajema primere uravnavanja, ki se pojavijo med obroki, vadbo in zajemajo razpon časa 
od nekaj minut do nekaj ur. Dolgotrajni nadzor makrohranil se aktivira po nekaj urah ali 
dnevih (Lanham-New in sod., 2011). Dolgotrajni nadzor se nanaša na prilagoditve v 
izražanju genov, ki posredujejo pri delovanju encimov in na ta način uravnavajo 
metabolizem makrohranil (Lanham-New in sod., 2011). 
Hormoni, ki jih izloča trebušna slinavka imajo velik pomen pri uravnavanju metabolizma 
makrohranil. β-celice Langerhansovih otočkov trebušne slinavke izločajo inzulin, ki 
preko portalne vene pride najprej do jeter. Njegovo izločanje je odvisno od nihanja 
glukoze v krvi (Lanham-New in sod., 2011). Inzulin nadzira vse metabolične poti preko 
delovanja na encime ali pa vpliva na izražanje genov (Stipanuk, 2006). Inzulin je ključni 
hormon uravnavanja metabolizma glukoze po zaužitem obroku. Je anabolni, polipeptidni 
hormon, ki deluje po načelu negativne povratne zanke. Po obroku je njegova 
koncentracija povišana. Inzulin pospešuje glikogenezo (sintezo glikogena), zavira pa 
glukoneogenezo v jetrih (Stipanuk, 2006). V perifernih organih inzulin pospeši privzem 
glukoze tako, da stimulira glukozni prenašalec tipa štiri (v nadaljevanju GLUT4) 
(Stipanuk, 2006). Delovanje inzulina je vezano na specifične receptorje na membranah 
tarčnih celic. Ob vezavi inzulina na membrano celice, se sproži niz encimskih reakcij 
(Lanham-New in sod., 2011). Zaradi svojega anabolnega učinka, poleg tega, da pospešuje 
sintezo glikogena, pospešuje tudi shranjevanje maščob v adipoznem tkivu in sintezo 
beljakovin v mišicah. Zavira oksidacijo maščobnih kislin, ker zavira delovanje 
hormonsko odvisne lipaze (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). V jetrih 
pospešuje de novo lipogenezo (Lanham-New in sod., 2011). Poleg učinkovanja na jetra, 
Aminokisline Beljakovine 
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so tarčni organ inzulina tudi skeletne mišice in adipozno tkivo (Lanham-New in sod., 
2011). Poglavitna vloga inzulina v metabolizmu je torej, ob povišani krvni koncentraciji 
glukoze, poskrbeti za njen povečan privzem v periferne organe in zmanjšati njeno 
izločanje iz jeter (Stipanuk, 2006).  
Drugi hormon, ki ga izločajo celice trebušne slinavke, natančneje α-celice 
Langerhansovih otočkov, je glukagon. Ima nasprotne učinke kot inzulin in njegov spekter 
delovanja je manjši. Deluje predvsem na jetra in adipocite (Stipanuk, 2006; Lanham-New 
in sod., 2011). Izloča se v primeru, ko pade nivo glukoze v krvi. Glukagon  v primerih 
stradanja ali daljše odsotnosti hrane, zagotavlja zadostno koncentracijo glukoze za oskrbo 
organov, s sproščanjem glikogenskih rezerv in s pomočjo glikogenolize ter s sintezo 
glukoze - z glukoneogenezo (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). 
Na metabolizem makrohranil vplivajo tudi kateholamini, natančneje hormona adrenalin 
in noradrenalin. Oba izloča sredica nadledvične žleze, signal za izločanje, pa posreduje 
živčni sistem neposredno iz hipotalamusa (Lanham-New in sod., 2011). Spremembe kot 
so stres, poškodba, krvavenje, padec koncentracije krvne glukoze, so dejavniki, ki 
povzročajo neravnovesje v telesu, kar vpliva na sproščanje adrenalina. Katere 
metabolične poti se bodo sprožile, je odvisno od tega, na kateri adrenergični receptor na 
površini celic se adrenalin veže. V primeru vezave na β-receptorje pride do povišane 
glikogenolize, glukoneogeneze in lipolize. Stimulacija α1-receptorjev spodbudi 
glikogenolizo, α2-receptorjev pa zavre lipolizo (Stipanuk, 2006). Učinki adrenalina 
vplivajo torej na sproščanje zalog energije, kar je pomembno v času stradanja, ker 
spodbuja izločanje glukoze in maščobnih kislin v krvni obtok (Stipanuk, 2006; Lanham-
New in sod., 2011). 
Med najpomembnejše glukokortikoide, ki uravnavajo metabolične poti spada kortizol 
(Lanham-New in sod., 2011). Metabolične poti uravnava dolgoročno, saj vpliva na 
izražanje genov. Je steroidni hormon, ki ga izloča skorja nadledvične žleze pod vplivom 
adenokortikotropnega hormona (Lanham-New in sod., 2011). Kortizol vpliva na 
metabolizem beljakovin, maščob in ogljikovih hidratov. Izloča se v času stresa in sproža 
katabolne reakcije in sicer β-oksidacijo maščobnih kislin, glikogenolizo in razgradnjo 
beljakovin (Lanham-New in sod., 2011). 
Rastni hormon izloča hipofiza v stresnih situacijah in v primerih, ko nivo krvne glukoze 
pade. Deluje tako, da sprošča energijske zaloge (Lanham-New in sod., 2011). Je hormon 
s katabolnim učinkom, povzroča sproščanje maščobnih kislin iz maščobnega tkiva in 
izločanje glukoze iz jeter. 
Ščitnična hormona tiroksin (v nadaljevanju T4) in trijodtironin (v nadaljevanju T3) izloča 
žleza ščitnica. T3 hormon, ki je aktivna oblika, nastane iz T4 s pomočjo dejonizacije v 
jetrih in ledvicah (Lanham-New in sod., 2011). Pri tej reakciji nastaja tudi trijodotironin, 
ki je pogojno esencialen hormon. Sprošča se v primeru stresa ob operacijah, stradanju in 
sepsi, kot varovalni mehanizem pri uravnavanju energijskih virov organizma (Lanham-
New in sod., 2011). Metaboličen učinek ščitničnih hormonov je katabolen, metabolizem 
pa uravnavajo dolgoročno. Pospešujejo predvsem katabolizem mišičnih beljakovin. Ker 
ščitnični hormoni delujejo tako, da večajo porabo energije, ljudje s povišano 
koncentracijo ščitničnih hormonov hitreje izgubljajo telesno maso in obratno. Zakaj 
ščitnični hormoni vplivajo na povišano porabo energije ni povsem jasno, sklepajo da, 
imata hormona vpliv na sintezo ATP v mitohondriju (Lanham-New in sod., 2011). 
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Leptin je peptidni hormon, ki ga izločajo adipociti. Ima pomembno vlogo pri uravnavanju 
energijskega metabolizma. Povečano izločanje leptina zavira apetit. V primeru, da ima 
posameznik malo maščobnega tkiva, se izločajo manjše količine leptina, hipotalamus zato 
reagira na način, da poveča apetit posameznika in zmanjša energijsko porabo (Lanham-
New in sod., 2011). Obratno se zgodi v primeru večje količine maščobnega tkiva, ko je 
izločanje leptina povišano. V tem primeru odgovor hipotalamusa zmanjša apetit in poveča 
energijsko porabo energijskih zalog. Opisan sistem ima pomembno vlogo v primeru 
stradanja (Lanham-New in sod., 2011). 
1.5 Organi, tkiva in metabolizem 
Posamezni organi, tkiva in celice različno sodelujejo pri uravnavanju metabolizma. 
Nekateri med njimi so le porabniki proizvedene energije, drugi pa aktivno pripomorejo k 
izgradnji energijskih zalog (Lanham-New in sod., 2011; Pang in sod., 2014). 
Človeški možgani predstavljajo le 2 % celotne telesne mase, so pa izredno velik porabnik 
energije, saj njihov delež porabe celotne telesne energije znaša 20 % (Wang in sod., 
2014). Izmerjeno je bilo, da se njihova potreba po glukozi giblje med 100–200 g dnevno 
(Lanham-New in sod., 2011). Če jetra dnevno proizvedejo 200 g glukoze (izmerjeno za 
70-kilogramskega človeka), jo naši možgani porabijo za svoje delovanje več kot polovico 
(Lanham-New in sod., 2011). Težava nastane, ko nivo krvne glukoze pade pod 3 mmol/L 
krvi. Takrat postanejo možganske funkcije resno ogrožene (Stipanuk, 2006). Možgani 
kljub povišani koncentraciji maščobnih kislin, le-teh ne morejo uporabiti, ker možganska 
bariera ovira njihov prehod  (Stipanuk, 2006). Kljub temu, da glukoza predstavlja velik 
del energetsko pomembnega substrata za možgane, se le-ti prilagodijo, ko pride do 
izrednih razmer, tudi stradanja.  V času, ko glukoze ni na voljo v zadostnih količinah, 
možgani kot vir energije uporabljajo ketonska telesca (3-hidroksibutirat in acetoacetat) 
(Lanham-New in sod., 2011). 
Jetra so glavno metabolično središče, ki uravnava tok energijsko bogatih molekul. V njih 
poteka uravnavanje homeostaze in energijskega metabolizma ogljikovih hidratov, 
maščob in beljakovin. Za svoje delovanje zato potrebujejo velike količine energije 
(Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). S svojo maso, ki znaša približno 1,5 kg pri 
odraslem človeku, porabijo 20 % celotne proizvedene energije, to je največ od vseh 
organov, z izjemo skeletnega mišičja v času vadbe. Za opravljanje vseh nalog v telesu 
lahko jetra uporabljajo vse tri vrste energetsko bogatih molekul (Lanham-New in sod., 
2011). Največ energije jetrom doprinesejo aminokisline, sledijo maščobne kisline, 
najmanj pa porabljajo glukozo. Jetra uravnavajo energijski metabolizem glukoze na 
način, da uravnavajo njeno celodnevno krvno koncentracijo (Lanham-New in sod., 2011). 
Odvisno od tega ali imamo v krvi presežek ali primanjkljaj glukoze, jetra sprožijo 
ustrezne metabolične poti za njeno uravnavanje (Lanham-New in sod., 2011). V primeru 
prevelike koncentracije jetra spodbujajo njen privzem s fosforilacijo in tvorbo glukoze-
6-fosfata. Na ta način nastaja zaloga glikogena, ki se razgradi v primeru, ko krvna 
koncentracija glukoze ne zadostujejo za normalno delovanje organizma (Lanham-New in 
sod., 2011). Jetra poleg glikogenolize sprožijo tudi glukoneogenezo. Vse opisane naloge 
jeter ne potekajo le z zaznavo padca ali zvišanja glukoze, ampak so pod nadzorom 
hormonov, predvsem inzulina in glukagona (Lanham-New in sod., 2011).  
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Metabolizem maščobnih kislin v jetrih poteka po obeh presnovnih poteh, tako v smislu 
oksidacije kot izgradnje, odvisno od potreb telesa, zato se lahko tvorijo ketonska telesca 
bodisi pride do β-oksidacije ali re-esterfikacije. Zelo pomembna je vloga inzulina, ki 
glede na višino koncentracije narekuje ali bo prišlo do oksidacije ali sinteze maščobnih 
kislin z esterfikacijo do TAG (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). Visoke 
koncentracije inzulina spodbudijo tvorbo malonil-CoA, ki preprečuje vstop maščobnim 
kislinam v mitohondrij, s tem pa se prepreči njihova oksidacija. V nasprotnem primeru 
maščobne kisline vstopijo v mitohondrij, kjer pride do njihove popolne oksidacije do 
acetil-CoA. Acetil-CoA je izhodna spojina za tvorbo ketonskih telesc, 3-hidroksibutirata 
in acetoacetata. Jetra so edini organ v katerem je mogoča sinteza ketonskih telesc 
(Lanham-New in sod., 2011). 
Jetra presnavljajo aminokisline, ki jih zaužijemo s prehrano, kot tudi tiste, ki so produkt 
razgradnje v telesu (Lanham-New in sod., 2011). Aminokisline se razgradijo do 
ogljikovega ogrodja, ki služi za nastanek glukoze v glukoneognezi. Da so jetra ključnega 
pomena za njihovo presnovo pove podatek, da so edini organ, ki ima encime za njihovo 
razgradnjo (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). Pri oksidaciji aminokislin 
nastaja amonijak, ki se ravno tako odstranjuje v jetrih v procesu tvorbe sečnine. Poleg 
samega ciklusa sečnine, se amonijak odstranjuje tudi pri reakciji tvorbe glutamina, ravno 
tako v jetrih (Lanham-New in sod., 2011). Pri metabolizmu beljakovin je pomembno to, 
da ne jetra ne drugi organi niso sposobni njihovega shranjevanja v smislu rezervnih goriv. 
Vsaka aminokislina pa mora biti na voljo ves čas (Lanham-New in sod., 2011). 
Adipozno tkivo je največji rezervoar TAG. Vsa presežek zaužitih maščob  se shranjuje v 
našem adipoznem tkivu. Ob pomanjkanju energijskih virov v telesu, se iz adipocitov 
sproščajo maščobne kisline s pomočjo lipolize (Lanham-New in sod., 2011; Wang in sod., 
2014). Ob presežku TAG v krvi, ki se prenašajo znotraj hilomikronov, pride do hidrolize 
s pomočjo lipoprotein lipaze. Maščobne kisline se nato ponovno shranjujejo v adipocitih 
v obliki TAG (Stipanuk, 2006; Wang in sod., 2014). 
Skeletne mišice predstavljajo stičišče vseh treh najpomembnejših makrohranil. Za svoje 
delovanje uporabljajo tako glukozo kot aminokisline in maščobne kisline, pri čemer znaša 
oksidacija aminokislin 15 % in se ne spreminja znatno, ne glede na zunanje dejavnike 
(Lanham-New in sod., 2011). Katere energetsko bogate molekule bodo vstopile v 
metabolične poti aerobnega ali anaerobnega metabolizma, je odvisno od tipa mišičnih 
vlaken. Skeletne mišice so poleg uporabe energetsko bogatih molekul tudi organski 
sistem, ki oddaja spojine, ki lahko sodelujejo pri nadaljnjih metaboličnih reakcijah. Te 
spojine so laktat, ki nastane pri nepopolni oksidaciji glukoze v mišicah in alanin ter 
glutamin, ki sta produkta razgradnje razvejanih aminokislin (Stipanuk, 2006). 
Metabolične poti znotraj skeletnih mišic se spreminjajo glede na prehranski status in 
glede na to, ali je prisotna telesna vadba, ki poveča metabolično aktivnost mišic tudi do 
tisočkrat (Lanham-New in sod., 2011). Ko je telo v običajnem prehranskem stanju in 
prevladujejo učinki inzulina, se v skeletnih mišicah odvija privzem glukoze s pomočjo 
glukoznega prenašalca GLUT4, hkrati pa tudi glikoliza in sinteza glikogena. Kljub temu 
da so skeletne mišice velik vir shranjenega glikogena (300–500 g) in predstavljajo 40 % 
telesne mase, se glukoza zaradi odsotnosti encima glukoze-6-fosfataze, uporabi le za 
dejavnost mišic in se ne more izločati v kri ter s tem drugod po telesu (Lanham-New in 
sod., 2011; Campbell, 2013). Uporaba maščobnih kislin kot goriva za skeletne mišice, se 
v času stradanja poviša. Pomembno je, da je koncentracija inzulina nizka, ker se na ta 
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način ne tvori malonil-CoA, ki zavira prehod maščobnih kislin v mitohondrij. Jasno je 
torej, da bo visoka koncentracija glukoze zavrla oksidacijo maščobnih kislin v skeletnih 
mišicah (Lanham-New in sod., 2011). Največji pomen lahko skeletnim mišicam 
pripišemo zaradi zalog glikogena, ki služi tudi kot glavni vir energije ob začetku 
intenzivne vadbe (Lanham-New in sod., 2011). Srčna mišica ne sprošča nobene 
energijsko bogate molekule, za svoje delovanje pa uporablja glukozo, laktat, ketonska 
telesca, proste maščobne kisline in TAG (Stipanuk, 2006). 
Ledvice imajo  manjšo vlogo pri celotnem metabolizmu, vendar pomembno prispevajo k 
sintezi glukoze v reakcijah glukoneogeneze. Ledvice so edini organ poleg jeter, ki so 
specializirane za to metabolično pot (Stipanuk, 2006). Zgrajene so iz sredice in skorje, ki 
sta različna energijska porabnika. Za delovanje lahko uporabljajo glukozo, maščobne 
kisline, ketonska telesca, laktat in glutamin (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). 
Ledvična sredica ima v nasprotju z ledvično skorjo anaerobno usmerjen metabolizem 
(Lanham-New in sod., 2011). Imajo torej majhen doprinos k skupni energiji, so pa za 
relativno majhen organ velik porabnik skupne energije, ki znaša okrog 10 % (Stipanuk, 
2006; Lanham-New in sod., 2011). 
Celice prebavnega trakta za svoje delovanje primarno uporabljajo glutamin in glutamat, 
ki so energijsko bogate molekule (Stipanuk, 2006; Reeds in Burrin, 2010). Epitelne celice 
pa vseeno niso omejene le na izrabo glutamina in glutamata, ampak porabljajo tudi 
glukozo, maščobne kisline in ketonska telesca. Glukoza in glutamin sta v epitelnih celicah 
le delno oksidirana, končni produkti so laktat, piruvat in alanin (Stipanuk, 2006). Celice 
znotraj debelega črevesa se z energijo oskrbujejo na drugačen način in uporabljajo druge 
vire energije. Kolonociti izrabljajo produkte bakterij, ki nastanejo v procesu fermentacije 
prehranskih vlaknin. Kot glavni vir energije je tu zastopan butirat (Stipanuk, 2006). 
Vsi omenjeni organi in organski sistemi imajo različne, zelo pomembne vidike 
presnovnih procesov, ki v večji meri vplivajo na celoten energijski metabolizem. V našem 
telesu pa vsekakor obstajajo še številni drugi organi in organski sistemi, ki imajo 
izoblikovane specializirane metabolične poti (Stipanuk, 2006). Tak primer so rdeče krvne 
celice, ki lahko izrabljajo v svojem energijskem metabolizmu le glukozo, ki jo pretvarjajo 
v laktat. Zanje je značilno, da nimajo mitohondrijev, kar pomeni, da ni mogoča 
oksidativna fosforilacija. Podobne značilnosti imajo tudi celice mrežnice in ledvične 
sredice. Ob tem, ko nastaja laktat, se lahko v Korijevem ciklu, ki poteka v jetrih, pretvarja 
nazaj v glukozo (Stipanuk, 2006). Katere energijske vire uporabljajo in izločajo opisani 
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Preglednica 3: Organi in njihov metabolizem (Stipanuk, 2006, str. 543) 
 
1.6 Organizacija metabolizma v absortivnem in postabsortivnem 
obdobju  
V telesu se dnevno izmenjujeta absortivna in postabsortivna faza metabolizma. Kdaj 
katera od njiju nastopi, je odvisno od časa zaužitega obroka in tudi velikosti obroka. Fazi 
narekujeta dogajanje v metabolizmu ogljikovih hidratov, maščob in beljakovin načeloma 
v 24 urnem času (Lanham-New in sod., 2011). O absortivni fazi govorimo takoj po 
zaužitem obroku. Preneha po približno osmih urah, ko se hranilne snovi absorbirajo iz 
prebavnega trakta. Takrat nastopi postabsortivan faza (Lanham-New in sod., 2011). V 
postabsortivni fazi, ko telo ne prejema hrane približno deset ur, se koncentracija inzulina 
zniža (Lanham-New in sod., 2011). Absorbcija glukoze do krvi poteka tako, da se iz 
lumna črevesa v enterocite absorbira s pomočjo prenašalca, ki se imenuje od natrija 
odvisen glukozni prenašalec (v nadaljevanju SGL1). S pomočjo prenašalca glukozni 
prenašalec tip 2 (v nadaljevanju GLUT2), pa se iz enterocitov vzdolž koncentracijskega 
gradienta prenese v portalni krvni obtok (Stipanuk, 2006). Absortivna faza dvigne nivo 
inzulina, kar povzroči v jetrih prekinitev glukoneogeneze in glikogenolize. Preprečeno je 
nadaljnje dodatno izločanje glukoze v kri, ki jo je po obroku v krvnem obtoku dovolj. 
Začne se glikogeneza, del glukoze se bo shranil v obliki glikogena, del glukoze se pa 
oksidira v celicah, ki so od nje odvisne (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). 
Preostala glukoza se bo s pomočjo glukoznega prenašalca GLUT4 prenesla v skeletne 
mišice in adipozno tkivo (Stipanuk, 2006). Visoka koncentracija inzulina v mišičnih 
celicah aktivira glukozni prenašalec GLUT4, glikogenezo in oksidacijo glukoze do 
laktata (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). V primeru, da zaužijemo 90 g 
ogljikovih hidratov v obroku, se približno 20 g shrani kot glikogen v jetrih, 15–20 g se 
Organ, organski 
sistem, tkiva 
Uporabljen energijski vir Sproščen energijski vir 
Možgani Glukoza, ketonska telesca 
 
Laktat (le v primeru dolgotrajnega 
stradanja) 
 
Skeletne mišice Glukoza, proste maščobne kisline, TAG,  
razvejane aminokisline 
 
Laktat, alanin, glutamin 
Srce Proste maščobne kisline, TAG, ketonska 
telesca, glukoza, laktat 
 
/ 
Jetra Aminokisline (delna oksidacija), proste 
maščobne kisline, laktat, glicerol, glukoza, 
alkohol 
 
Glukoza, ketonska telesca, laktat (v 
absortivni fazi), TAG 
Črevesje Glukoza, glutamin 
 
Laktat, alanin 
Rdeče krvne celice Glukoza 
 
Laktat 
Ledvice Glukoza, proste maščobne kisline, ketonska 
telesca, laktat, glutamin 
 
Glukoza (pri dolgotrajnem 
stradanju v procesu 
glukoneogeneze) 
   
Adipozno tkivo Glukoza, TAG Laktat, glicerol, proste maščobne 
kisline 
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direktno oksidira v glikolitičnih tkivih, preostalih 20–45 g se shrani v skeletnih mišicah, 
2 g pa v adipoznem tkivu (slika 2) (Stipanuk, 2006). 
 Ogljikov dioksid 
 15–20 g 
 2 g 20 g 
  20–45 g   
 TAG       ATP 20 g        25 g     Glikogen 
Slika 2: Razporeditev glukoze po obroku (absortivna faza) (Stipanuk, 2006, str. 547) 
Povišan nivo inzulina zaustavi tudi prehajanje prostih maščobnih kislin iz adipocitov. 
Zaustavljena je lipoliza, kar je odgovor na zadostno količino hranil v krvi (Lanham-New 
in sod., 2011). V tej fazi TAG pridejo v kri v obliki hilomikronov. Ti dosežejo adipocite, 
kjer s pomočjo lipoprotein lipaze in inzulina, ki sproži lipogenezo, razpadejo na glicerol 
in proste maščobne kisline. Znotraj adipocitov pride do ponovne povezave glicerola in 
prostih maščobnih kislin do TAG (Lanham-New in sod., 2011). Zaloge TAG se tvorijo 
tudi iz presežka absorbirane glukoze (Stipanuk, 2006). 
Metabolizem aminokislin (slika 3) je v absortivni fazi pogojen z dejstvom, da telo ne 
more shranjevati njihovega presežka. Del jih je zato usmerjen v sintezo beljakovin 
predvsem v mišicah, preostali del pa gre v procese katabolizma (Stipanuk, 2006; Lanham-
New in sod., 2011). Katabolizem aminokislin poteka večinoma v jetrih. Izjema so 
razvejane aminokisline, ki se tu ne presnavljajo, ampak prehajajo v periferna tkiva 
skeletnih mišic in ledvice. Kot je bilo že omenjeno se aminokisline ne shranjujejo, ampak 
se v jetrih pretvorijo v zalogo glikogena preko predhodno sintetizirane glukoze (Stipanuk, 
2006). K sintezi prispeva predvsem visoka koncentracija inzulina v krvi po obroku 
(Lanham-New in sod., 2011). 
 Urea Glukoza 
  
 Glutamin        10 g  
   4 g  ̴ 12 g   
 4 g Razvejane aminokisline  Ogljikov dioksid 
        ATP 
Slika 3: Razporeditev beljakovin (aminokislin) v absortivni fazi (Stipanuk, 2006, str. 547) 
Telo preide v postabsortivno fazo po tem, ko je bil zaužit obrok hrane razgrajen in je bila 
absorbcija makrohranil končana. Najpomembnejši hormon, ki uravnava homeostazo 
glukoze je glukagon (Stipanuk, 2006). S svojim delovanjem na jetra, ko primanjkuje 
glukoze, sproži glikogenolizo. Poleg delovanja glukagona imajo pomembno vlogo tudi 
visoke koncentracije adrenalina, kortizola in rastnega hormona in znižana raven inzulina, 
ki pada, če telo po desetih urah ne prejm̴e nove količine makrohranil (Stipanuk, 2006; 
Lanham-New in sod., 2011; Sobotka, 2011). Ker so zaloge glikogena omejene, se tkiva 




Aminokisline 30 g črevesje 
 
Jetra 
Mišice (in ledvice) 
Sinteza 
beljakovin 
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usmerijo v izrabo drugih virov energije. Nizek inzulin in kateholamini zato pospešijo 
katabolizem TAG iz adipocitov. Mišice se nato usmerijo v izrabo prostih maščobnih 
kislin namesto glukoze (Stipanuk, 2006). Privzem in oksidacija glukoze se zmanjšata le 
v tistih tkivih, ki so na glukozo občutljivi (skeletne mišice, adipozno tkivo), od glukoze 
odvisna tkiva (možgani) pa jo izrabljajo še naprej v nespremenjenih količinah (Sobotka, 
2011). Preko mehanizmov, ki zavrejo delovanje encimov, predvsem piruvat 
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2 NAMEN, CILJ IN RAZISKOVALNA VPRAŠANJA 
Stradanje se loči na kratkotrajno in dolgotrajno, lahko se pojavi tudi ob prisotnosti 
različnih bolezenskih stanjih, kar povzroči dodatno stresno obremenitev telesa. Tako 
kratkotrajno kot dolgotrajno stradanje povzročita številne spremembe v poteku 
metaboličnih poti, posledice stresnega stradanja so še večje in vidnejše. Ker vsakršno 
pomanjkanje vnosa energijsko bogatih snovi, tako kratkotrajno kot dolgotrajno, vpliva na 
zdravje posameznika, je namen zaključne projektne naloge, s pregledom literature 
opredeliti pomen poznavanja učinkov stradanja na telo ter poznavanja načinov prehranske 
podpore, saj lahko tako na učinkovitejši način pristopimo k reševanju posledic bodisi v 
kliničnem okolju z ustrezno prehransko obravnavo pacientov bodisi s prehranskim 
svetovanjem v prehranskih svetovalnicah. 
Cilj zaključne projektne naloge je predstaviti metabolizem zdravega posameznika v 
primerjavi s spremembami metabolizma, ki se pojavijo ob kratkotrajnem in dolgotrajnem 
stradanju in stradanju med bolezenskim stanjem. 
V sklopu zaključne projektne naloge bomo odgovorili na naslednja raziskovalna 
vprašanja: 
Katere metabolične poti se spremenijo in v kolikšni meri, pri kratkotrajnem in 
dolgotrajnem stradanju, pri zdravem posamezniku? 
Kakšne so posledice stradanja pri posamezniku s pridruženim bolezenskim stanjem? 
Kakšen je hormonski odziv telesa na stradanje? 
Kakšen je vpliv stradanja na organe? 
Kolikšna je doba preživetja pri ljudeh, ki stradanja ne prekinejo in pri pacientih, ki niso 
hranjeni na ustrezen način? 
Ali lahko zmanjšamo stresni učinek stradanja na organizem in na kakšen način? 
Kako lahko s kliničnega vidika pri pacientih zmanjšamo katabolne in anabolne procese 
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3 METODE DELA IN MATERIALI 
Kot metodo dela smo pri zaključni projektni nalogi uporabili pregled in analizo tuje in 
domače strokovne ter znanstvene literature. Relevantne članke smo iskali s pomočjo 
specializiranih baz podatkov, kot so Science Direct in PubMed. Knjižnično gradivo smo 
poiskali s pomočjo sistema COBISS. Pri iskanju literature smo si pomagali z naslednjimi 
ključnimi besedami: stradanje, metabolizem, makrohranila (ang. starvation, metabolism, 
macronutrients). Zbrano literaturo smo ustrezno obdelali in analizirali ter rezultate podali 
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Stradanje je stanje delne ali popolne odsotnosti vnosa energije v obliki hranilnih snovi. 
Poleg pomanjkanja energije se pogosto pojavi tudi pomanjkanje beljakovin. Telo v tem 
primeru doživlja številne biokemične, fiziološke in psihološke spremembe (Campbell, 
2013). 
4.2 Razlikovanje med termini nedohranjenost, podhranjenost in 
stradanje 
Pojmi stradanje, nedohranjenost in podhranjenost so med seboj tesno povezani, vendar 
jih nikakor ne gre enačiti (Saunders in sod., 2014). Razmejitev med posameznimi termini 
je nujna, a kot navajajo Cederholm in sod. (2015) je bila že odločitev med pojmoma 
podhranjenost in nedohranjenost težko sprejeta. Ko govorimo o neustrezni prehranjenosti 
se le-ta nanaša na podhranjenost, kot tudi na prekomerno hranjenost. Pojem neustrezna 
prehranjenost tako označuje neprimerno hranjenost, ki se izraža v presežku ali 
pomanjkanju hranilnih in energijskih snovi, ne le makrohranil, ampak tudi mikrohranil 
(Sobotka, 2004; Saunders in sod., 2014). Posledice nepravilne prehranjenosti so merljive 
in se izražajo v spremenjenem delovanju telesnih funkcij ter fizičnem stanju telesa 
(Sobotka, 2004).  
Nedohranjenost je širši pojem, ki ga v strokovni literaturi pogosto enačijo kar s 
sinonimom podhranjenosti (Saunders in sod., 2014). V svetu je podhranjenost pogosta in 
je opredeljena kot bolezensko stanje (Stipanuk, 2006). V svetovnem merilu so zabeležili, 
da je smrtnost mater in otrok pod pet let več kot 3,5 milijona oseb na leto. Zastoj v rasti 
beležijo pri 178 milijonih otrok (Leach in sod., 2013). Stradanje vodi do omenjenega 
proteinskega in energijskega pomanjkanja (Stipanuk, 2006). Razlika med stradanjem in 
podhranjenostjo je v času trajanja. Podhranjenost lahko traja in se razvija časovno dlje, 
lahko več mesecev. Podobnost je v tem, da se tudi tu razvijejo obrambni mehanizmi v 
telesu, ki preoblikujejo metabolične procese v smeri čim daljšega preživetja. 
Podhranjenost je lahko začasen ali trajajoč pojav, ki ima zaradi energijskega in 
proteinskega pomanjkanja številne posledice za telo (Stipanuk, 2006). Vzroki 
podhranjenosti so lahko zdravstveni in zunanji. Bruhanje, slabost, bolezni prebavnega 
trakta, depresija, anoreksija, disfagija, diareja, povečane energijske zahteve in 
malabsorbcija so le nekateri izmed mnogih zdravstvenih vzrokov. Med zunanje vzroke 
podhranjenosti prištevajo nezadosten vnos in nedostopnost hrane, izpuščanje obrokov in 
lahko tudi pomanjkljivo znanje zdravstvenega osebja (Saunders in sod., 2014). Spodnja 
slika 4 prikazuje drevo prehranskih motenj, ki razvršča podhranjenost kot  nadpomenko 
stradanju, kaheksiji, sarkopeniji in slabosti, ki se pojavi zaradi bolezenskega stanja 
(Cederholm in sod., 2015). 
Jagodnik P. Stradanje in metabolične spremembe 
Zaključna projektna naloga, Prehransko svetovanje – Dietetika, UP Fakulteta za vede o zdravju, 2016 
19 
 
Slika 4: Drevo prehranskih motenj (Cederman in sod., 2015, str. 339) 
4.3 Stradanje pri zdravem posamezniku 
Posameznik se za to, da nekaj časa ne bo užival hrane, odloči iz različnih vzrokov. Ti so 
lahko verski, zdravstveni, politični, naravni in drugi (Wang in sod., 2014). Zanimivo je 
dejstvo, da je stradanje pogosto v državah v razvoju. Prej našteti vzroki lahko 
posameznika vodijo v prostovoljno ali neprostovoljno stradanje, periodično ali s 
prekinitvami. Periodično je tisto, ki traja nepretrgoma določeno število dni, čemur sledi 
obdobje normalnega hranjenja. Stradanje s prekinitvami pomeni posameznikov izbor 
dneva ali dveh, ko bo tešč (Neuberger in sod., 2013; Lango in Mattson, 2015). 
Prostovoljno stradanje je sicer v običajnem življenju redko, pa vendar opazno in doživeto, 
predvsem iz verskih vzrokov. Vsa verstva poznajo dneve, tedne in mesece, ko nastopi čas 
postenja. Muslimani v času ramadana, kristjani, budisti, hindujci in judi v svoji verski 
kulturi ravno tako beležijo obdobja brez ali z zelo malo zaužite hrane (Longo in Mattson, 
2015). Neprostovoljno stradanje se velikokrat pojavi zaradi neodgovornosti 
zdravstvenega osebja, zdravstvenih ustanov in nenazadnje zaradi posameznikov, ki v 
domači oskrbi ne poskrbijo dovolj dobro za starejše in nemočne ljudi ter paciente 
(Neuberger in sod., 2013). Starejši in pacienti, ki so zaradi nezmožnosti samostojnega 
prehranjevanja v tem času odvisni od pomoči drugih, se znajdejo v razmerah, ko je zaradi 
podhranjenosti lahko dodatno ogroženo njihovo zdravje. Healy in sod. (2014) poročajo o 
zgubi telesne mase po 65. letu starosti, ki se pri posameznikih ne zgodi namenoma. 
Povečana izguba telesne mase pa vodi v povečano smrtnost. Sindrom, ki se lahko razvije 
je ravno stradanje (Healy in sod., 2014). Težave pri oskrbi starostnikov in neodkriti 
neprimerni hranjenosti so velikokrat posledica neustreznih presejalnih testov (Neuberger 
in sod., 2013; Healy in sod., 2014). Diagnosticiranje stradanja kot takega je zapleteno, če 
osebje nima na voljo ustreznih diagnostičnih kriterijev (Healy in sod., 2014). Tomas in 
sod. (2007) so predlagali diagnostične kriterije za odkrivanje znakov stradanja. Prvi 
kriterij, ki mora biti izpolnjen, je energijsko in beljakovinsko pomanjkanje. Primerna 
metoda odkrivanja je ugotavljanje izgube apetita ali zmanjšanega vnosa hrane. 
Priporočajo primerjavo med količino predhodnega in trenutnega zmanjšanega vnosa 
hrane (Healy in sod., 2014). Naslednji predlagan kriterij je ocena izgube telesne mase 
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telesne mase znotraj določenega obdobja stradanja, bi izračun indeksa telesne mase lahko 
nadomestil zgornji podatek oziroma se ga uporablja kot približek izgube telesne mase 
(Healy in sod., 2014). Zgodovinski podatki razkrivajo, da so bile vojne razmere v drugi 
svetovni vojni prav tako vzrok pomanjkanja hrane, ki je pripeljal do neprostovoljnega 
stradanja in številnih žrtev (Södersten in sod., 2008). Znano je tudi, da so bili cikli 
stradanja bolj pogosti v preteklosti (Wang in sod., 2014). Aghababazadeh in Kerachian 
(2014) navajata, da se vsak posameznik enkrat v življenju znajde v razmerah, ko je 
njegovo telo podvrženo kratkotrajnemu stradanju. To je v času rojstva, ko se otrok prvič 
sooči z zunanjim svetom, čemur po krajšem obdobju brez hrane sledi dojenje. Če 
zadnjemu obroku po določenem obdobju (običajno po eni noči) ne sledi zaužitje novega,  
telo preide v fazo zgodnjega stradanja (Lanham-New in sod., 2011). Odsotnost hranilnih 
snovi prizadene celotno telo, tako posamezne organske sisteme, organe, tkiva in 
posamezne celice. Na celični ravni je dober primer stradanja pojav patoloških stanj, kot 
so ishemija in tumor (Aghababazadeh in Kerachian, 2014). Tumorske celice se prehitro 
razmnožujejo, čemur pa ne sledijo krvne žile, ki skrbijo za stalen dotok hranilnih snovi. 
Pri ishemiji je hkrati močno okrnjen dotok hranil in kisika v celico (Aghababazadeh in 
Kerachian, 2014). Posledice stradanja, ki prizadenejo celice so apoptoza in prekinitev 
poliferacije (Aghababazadeh in Kerachian, 2014). Stradanju se lahko uspešno 
prilagajamo zaradi usklajenega delovanja našega telesa. Stradanje nima enakih posledic 
na metabolizem pri ljudeh z normalno telesno maso, kot pri tistih s prekomerno telesno 
maso. Razlog za to je različna količina zalog maščob (Lanham-New in sod., 2011). Poleg 
metaboličnih prilagoditev telesa na stradanje, je pomemben mehanizem v nastalih 
okoliščinah brez zadostnih količin hrane, tudi pojav lakote. Lakota aktivira endogene, 
kognitivne in senzorične spremembe v samem telesu (Longo in Mattson, 2015). Telo v 
času stradanja teži k čim manjši porabi energije, zato se pojavijo spremembe v fizičnem 
obnašanju. To pomeni, da se zmanjša nepotrebno gibanje in aktivnosti, ki niso povezane 
z bojem po preživetju. Zmanjšano je namreč delovanje simpatičnega sistema (Campbell, 
2013). 
4.3.1 Kratkotrajno stradanje 
Bistvo prilagajanja metabolizma v času stradanja je v varčevanju glukoze in hkrati 
beljakovin v največji možni meri. Telo se mora usmeriti izključno na oksidacijo 
maščobnih zalog, kot edinega pomembnega vira energije (Lanham-New in sod., 2011). 
Kratkotrajno stradanje je časovno omejeno in ga obravnavajo kot kratkotrajno, če traja 
med tremi in štirimi dnevi. Kratkotrajno stradanje vodi najprej v porabo glukoze in 
glikogenskih zalog, ki zadostujejo za približno 24 ur. Glavne katabolne metabolične poti 
so torej glikoliza in glikogenoliza (Lanham-New in sod., 2011). Brez vnašanja zunanjih 
virov ogljikovih hidratov nenehno pada koncentracija glukoze v krvi, pada inzulin, 
naraščati začne glukagon. Vse našteto vodi v mobilizacijo zalog maščob, višja 
koncentracija glukagona in jetrnih encimov fosforilaz, pa sproži prej omenjeno 
glikogenolizo, pri čemer se glikogen oksidira do glukoze-6-fosfata, iz katerega nastane 
glukoza, ki se sprošča v krvni obtok (Campbell, 2013). Zaradi nizke koncentracije 
inzulina in možnosti prilagoditve posameznih tkiv na izrabo maščobnih kislin, se prične 
lipoliza (Lanham-New in sod., 2011). Zavrto je tudi delovanje encima piruvat 
dehidrogenaze. Kljub temu, da telo teži k temu, da je katabolizem beljakovin čim manjši, 
se v času kratkotrajnega stradanja pojavi relativno hiter razkroj predvsem mišičnih 
beljakovin. Potrebe po virih energije, se poleg tistih iz maščob, pokrivajo tudi z 
glukoneogenezo, ravno iz aminokislin, najpogosteje iz alanina in glutamina. Možgani za 
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svoje delovanje namreč še vedno potrebujejo okrog 100–120 g glukoze dnevno 
(Campbell, 2013). Katabolizem beljakovin spodbuja spremenjeno razmerje inzulina in 
glukagona, v prid glukagona. Glukoneogeneza je pomemben vir sinteze glukoze v času 
kratkotrajnega stradanja, ker iz glicerola ne nastajajo zadostne količine glukoze 
(Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). Če bi se v primeru kratkotrajnega stradanja 
katabolizem nadaljeval še naprej, bi hitro prišlo do izgube puste telesne mase. Dnevna 
izguba beljakovin brez varovalnih mehanizmov, ki se pojavijo pri dolgotrajnem stradanju, 
bi znašala 200 g (Campbell, 2013). Kot še navaja Campbell (2013), mišična oslabelost 
naj ne bi bila posledica prevelike izgube mišičnih beljakovin. Vzrok za slednjo je 
zmanjšana količina molekul energije v obliki adenozin difosfata, glikogena in kreatin 
fosfata. 
4.3.2 Dolgotrajno stradanje 
Ko se stradanje nadaljuje tudi po treh ali štirih dnevih, telo preide v fazo dolgotrajnega 
stradanja (slika 5). Dolgotrajno stradanje je lahko delno ali popolno. Delno je tisto, kjer 
je vnos hrane še vedno prisoten, ampak v minimalnih količinah (Sobotka, 2011). 
Dolgotrajno stradanje prinaša nekatere spremembe pri metaboličnih procesih. Pomembno 
je predvsem to, da se zmanjša katabolizem beljakovin, kakšni so mehanizmi njihovega 
zaviranja ni popolnoma jasno. To je posledica natančno usmerjenih metaboličnih poti 
maščob, ki služijo kot glavni in najpomembnejši vir energije, ki omogočajo preživetje 
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Koncentraciji glukoze in inzulina v času dolgotrajnega stradanja še naprej vztrajno 
padata, kar je ključnega pomena, da se aktivirajo maščobne zaloge, pada pa tudi 
koncentracija ščitničnega hormona T3 (Lanham-New in sod., 2011; Sobotka, 2011; 
Campbell, 2013; Wang in sod., 2014). Glukoza, ki je prisotna v minimalnih količinah, se 
porazdeli na dva dela, da zagotavlja energijo preko katabolnih reakcij in hkrati služi za 
vse anabolne poti, ki zahtevajo njeno prisotnost (Wang in sod., 2014). Poleg naraščanja 
glukagona, se povečano izločata tudi kortizol in rastni hormon, ki pospešujeta 
glukoneogenezo. Campbell (2013) navaja zanimivo dejstvo, da kortizol kljub temu, da je 
katabolni hormon in pospešuje katabolizem beljakovin, v času dolgotrajnega stradanja ne 
doprinese veliko k temu. Večji vpliv na mišični katabolizem ima spremenjeno razmerje 
v koncentracijah inzulina in glukagona (Campbell, 2013). Glukoneogenza je še naprej vir 
sinteze glukoze, s tem da sedaj vstopa v reakcije predvsem glicerol, ki je produkt 
povečane lipolize v adipoznem tkivu. Glukoneogeneza se v primeru nadaljevanja 
stradanja po nekaj dneh zmanjša. Svoj vrh doseže v časovnem okviru 48 ur, ko je njena 
hitrost sinteze največja, nato pa se ravno na račun povečanega katabolizma maščobnih 
kislin in sinteze ketonskih telesc ali ketogeneze, zmanjša (Campbell, 2013). Proste 
maščobne kisline, ki se sprostijo v krvni obtok, se oksidirajo in zagotavljajo energijo za 
vzdrževanje funkcij telesa. Pri maščobah je pomembno tudi to, da iz njih ne more nastajati 
glukoza. Kot vir energije nastopajo v izvorni kemični sestavi, saj telo nima encimskih 
poti za njihovo pretvarjanje (Wang in sod., 2014). Druga pomembna metabolična 
sprememba, ki se zgodi tekom dolgotrajnega stradanja, je povečana sinteza ketonskih 
telesc znotraj jetrnih mitohondrijev, kot posledica povečane oksidacije prostih maščobnih 
kislin in pomanjkanja oksaloacetata, spojine citratnega cikla (Wang in sod., 2014). 
Njihova sinteza je pomembna, saj so ketonska telesca vir energije za možgane in 
nadomestijo dve tretjini glukoze. Ketonska telesca, ki nastajajo v jetrih, se izločajo v kri 
in prenašajo v možgane preko posebnih transporterjev skozi možgansko pregrado 
(Lanham-New in sod., 2011). Tisti del glukoze, ki se v od glukoze odvisnih tkivih še 
vedno uporablja, se ne oksidira popolnoma. To je tudi pomemben vidik teh metaboličnih 
procesov, saj produkti nepopolne oksidacije ponovno sodelujejo v procesu 
glukoneogeneze (Lanham-New in sod., 2011). Glukoza se v bistvu ne porablja,  kot bi se 
v popolni oksidaciji, ampak se obnavlja (Lanham-New in sod., 2011). Aminokisline, ki 
vstopajo v glukoneogenezo so produkt metabolizma skeletnih, kožnih in črevesnih 
beljakovin. Glukoneogeneza se prične tudi v ledvicah in ne poteka le v jetrih. Glavni vir 
za sintezo glukoze v ledvicah je glutamin (Sobotka, 2011). Ko se maščobne zaloge 
porabijo pride do hitre razgradnje beljakovin, kar vodi v smrt, saj je to zadnji energijski 
vir za telo (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). V času stradanja se telo na 
nastale razmere odzove tudi z zmanjšanjem izgub dušika. Količinsko to pomeni 
zmanjšanje od 1 g/kg telesne mase do 0,4 g/kg telesne mase v času stradanja. V tem času, 
ko ni zadostnega beljakovinskega vnosa oziroma ga sploh ni, nastalo beljakovinsko 
neravnovesje vpliva na izgubo beljakovin (Sobotka, 2004). Vse se odraža na delovanju 
organov, tako mišic kot tudi črevesja, kože, imunskih celic in jeter. Prilagoditev 
centralnega živčnega sistema, možganov in mišic na izrabo ketonskih telesc, zmanjša 
katabolizem beljakovin na polovico. Iz prvotnih 50 g beljakovin, se ob izrabi ketonskih 
telesc katabolizem zmanjša na 25 g. Vsi prilagoditveni mehanizmi, ki se aktivirajo tekom 
stradanja so evolucijsko pogojeni (Sobotka, 2011). Poleg hormonskih sprememb in vpliva 
drugih faktorjev je zmanjšana fizična aktivnost, pojavi se apatija. Vse našteto vodi do 
zmanjšanja bazalnega metabolizma, ki pri zdravem in normalno hranjenem človeku znaša 
60% porabe celotne energije. Nanaša se predvsem na metabolizem puste telesne mase, 
služi pa za vzdrževanje homeostatskih procesov (Sobotka, 2011). 
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4.4 Vpliv stradanja na organe, organske sisteme in njihove funkcije 
Posledice stradanja, ki se odrazijo na telesu so številne in se izražajo na organih in 
organskih sistemih ter spremenjenih funkcijah delovanja telesa (Saunders in sod., 2014). 
Zaradi vseh sprememb, ki se zgodijo tekom redukcije hrane, pride do zmanjšanja skupne 
energijske porabe telesa. Vzroki za slednjo so: zmanjšana telesna masa in fizična 
aktivnost, zmanjšana je hitrost metabolizma in zmanjšano je delovanje kateholaminov in 
ščitničnih hormonov (Sobotka, 2011). Vse spremembe, ki se zgodijo v času, ko 
posameznik strada, vplivajo na njegove fiziološke in vedenjske vzorce. Izraža se vpliv na 
mišično, imunsko delovanje in delovanje živčevja, dihalni sistem, jetra, prebavni trakt, 
ledvice in slabše delovanje srca (Lanham-New in sod., 2011; Saunders in sod., 2011). 
Pojavi se depresija, pri ženskah izguba menstruacije, izguba koncentracije, slabost, celo 
halucinacije (Södersten in sod., 2008). Mišice postanejo zaradi izgube mišičnega tkiva 
šibkejše in pojavi se mišična oslabelost in slabša mišična vzdržljivost. Pride predvsem do 
propada mišičnih vlaken tipa II (Lanham-New in sod., 2011). Lanham-New in sod. (2011) 
poročajo, da je vzrok za zmanjšano mišično funkcijo tudi zmanjšan dotok energijsko 
bogatih molekul ATP, glikogena in fosfokreatinina. Zaradi mišične oslabelosti in slabše 
mišične vzdržljivosti, se zmanjša fizična aktivnost, kar je prilagoditveni mehanizem za 
shranjevanje energije (Lanham-New in sod., 2011). Prebavni trakt obsega številne 
organe, ki so zaradi stradanja različno prizadeti. V večji meri so posledice opazne na 
trebušni slinavki, pomanjkanju prebavnih encimov, debelem in tankem črevesju 
(Saunders in sod., 2011). Zaradi okvare v njihovem delovanju je motena absorbcija 
hranilnih snovi, vode in elektrolitov, pojavijo se tudi različne intolerance. Ker je 
povečano izločanje osmotsko aktivnih snovi, se pojavi diareja (Saunders in sod., 2011). 
Motena je tudi endokrina funkcija izločanja hormonov, zmanjša se kostna gostota zaradi 
pomanjkanja natrija, magnezija in vitamina D. Okvarjeni so vsi energijsko odvisni sistemi 
že na celičnem nivoju (Saunders in sod., 2011).  
4.5 Ketogeneza 
Ketogeneza je metabolični proces nastajanja ketonskih telesc v jetrih. So univerzalni vir 
energije za celice, z izjemo obvezno glikolitičnih. Izjema so možgani, ki jih zaradi 
vodotopnosti lahko izkoriščajo tudi v primeru, ko ni na voljo dovolj glukoze in na ta način 
privarčujejo do 80 g glukoze dnevno (Stipanuk, 2006; Campbell, 2013). Ketonska telesca 
lahko uporabljajo vsa periferna tkiva, ki imajo encim 3-hidroksibutirat dehidrogenazo. 
Jetra tega encima nimajo. Ketonska telesca, med katerimi sta najpomembnejša 
acetoacetat in 3-hidroksibutirat, nastajajo iz acetil-CoA (Wang in sod., 2014). Večja 
količina acetil-CoA nastaja, zaradi povečane β-oksidacije maščobnih kislin, zato je 
sinteza ketonskih telesc sorazmerna z oksidacijo maščobnih kislin. Tvorijo se tudi iz 
ketogenih aminokislin (Longo in Mattson, 2015). Tako kot β-oksidacija, se tudi 
ketogeneza odvija v mitohondriju (Stipanuk, 2006). Izraba ketonskih telesc poteka v 
metaboličnem procesu, ki se imenuje ketoliza. Gre za katabolni proces, pri katerem se 
ketonska telesca razgradijo najprej do aceto-CoA in nato do acetil-CoA (Longo in 
Mattson, 2015). Iz jeter se prenesejo do krvnega obtoka in na ta način prehajajo do vsake 
celice v procese oksidacije energijskega metabolizma. Njihova koncentracija v krvnem 
obtoku v času dolgotrajnega stradanja naraste med 6 mmol/L in 7 mmol/L iz običajnih 
0,2 mmol/L (Campbell, 2013). Poleg tega, da imajo ketonska telesca velik pomen pri 
dolgotrajnem stradanju, je njihova tvorba tudi edini način, da telo zmanjša odvečne 
maščobne zaloge (Pang in sod., 2015). Zaradi metaboličnega procesa ketogeneze, je telo 
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v času daljše popolne odsotnosti hrane sposobno preživeti vse dokler niso izčrpane 
endogene zaloge energije (Campbell, 2013). 
4.6 Korijev cikel in cikel alanina 
V času stradanja je sinteza glukoze preko Korijevega cikla pomemben metabolični 
proces, ki prispeva k uravnavanju energijske homeostaze. Gre za povezavo med jetri in 
tkivi, ki kot energijski vir izkoriščajo le glukozo, pri čemer ne nastaja glukoza de novo. 
Mednje spadajo rdeče krvne celice, deli očes in ledvična sredica (Stipanuk, 2006; Soeters 
in Soeters, 2013; Pang in sod., 2014). Tkiva, ki za svoje delovanje uporabljajo le glukozo, 
se imenujejo glikolitična tkiva. Glukoza v celicah naštetih tkiv vstopi v reakcijo glikolize, 
vendar se ne oksidira popolnoma, zato iz piruvata nastaja laktat. Slednji se prenese v jetra, 
kjer se pod vplivom encima laktat dehidrogenaze pretvori nazaj v piruvat, ta pa vstopi v 
glukoneogenezo. Končni produkt je glukoza. Glukoza in laktat ciklično krožita med jetri 
in krvjo ter celicami, v katerih se laktat ustvarja (Stipanuk, 2006). Laktat nastaja tudi v 
primeru intenzivne vadbe, ko je oksidativna razgradnja omejena zaradi pomanjkanja 
kisika, zato se piruvat pretvarja v laktat (Pang in sod., 2014). 
Druga metabolična pot, ki ravno tako zagotavlja sintezo glukoze, je cikel alanina. Alanin 
nastaja v mišicah in celicah črevesja. Alanin lahko služi kot substrat pri glukoneogenezi, 
za sintezo glukoze v jetrih (Stipanuk, 2006). Cikel se pri dolgotrajnem stradanju zmanjša 
zaradi zaustavitve katabolizma beljakovin. Takrat je namreč opazen velik padec 
koncentracije alanina v krvi (Stipanuk, 2006). 
4.7 Stradanje v primeru, ko je telo izpostavljeno stresu 
Bolezenska stanja privedejo do sprememb metaboličnih poti, ki so predstavljene na sliki 
5. Metabolični procesi ne potekajo kot v primeru običajnega stradanja, torej v smeri 
ohranjanja telesnih beljakovin (Sobotka, 2011). Povečajo se energijske potrebe telesa, 
zato je intenzivnost vseh metaboličnih poti povečana (Soeters in Soeters, 2013). Kritično 
bolni ljudje doživljajo svojevrsten akutni stres. Spremenjene metabolične presnovne poti 
so posledica spremembe hormonskega sistema in aktivacije imunskega delovanja. V času 
bolezni se poveča izločanje adrenalina, glukagona in kortizola. Pojavi se inzulinska 
rezistenca (Sobotka, 2011). Inzulinska rezistenca je pomemben mehanizem, ki se ne 
pojavi le v času stradanja in kritičnih bolezni, ampak tudi ob pojavu metaboličnega 
sindroma in sladkorne bolezni tipa dva (Soeters in Soeters, 2013). Inzulinska rezistenca 
je opredeljena kot motnja v zaznavanju inzulina, ki vodi do hiperglikemije (Soeters in 
Soeters, 2013). Soeters in Soeters (2013) navajata tudi, da inzulinska rezistenca nima le 
negativnih učinkov na telo, ampak da je to mehanizem, ki se je evolucijsko razvil, da bi 
pripomogel k preživetju ob pojavu stresnih razmer, kot sta stradanje in kritične bolezni. 
Zaradi delovanja katabolnih hormonov je povečana glikogenoliza in jetrna 
glukoneogeneza. Kortizol pospešuje katabolizem beljakovin in hkrati zavira privzem 
glukoze v tkiva. Posledica tega je hiperglikemija (Sobotka, 2011). Aminokisline, ki so 
posledica povišanega katabolizma beljakovin, služijo za potrebe glukoneogeneze, sintezo 
glutamina in alanina, za ponovno sintezo telesnih beljakovin in beljakovin akutne faze ter 
sintezo imunskih celic (Sobotka, 2011; Soeters in Soeters, 2013). Beljakovinske izgube 
se povečajo, ker sta glutamin in alanin substrata za sintezo glukoze. Tako alanin v jetrih, 
kot glutamin v ledvicah nepovratno spremenita kemijsko strukturo. Končni produkt 
pretvorbe so dušikove spojine amonijak in urea, ki se iz telesa izločita z urinom (Soeters 
Jagodnik P. Stradanje in metabolične spremembe 
Zaključna projektna naloga, Prehransko svetovanje – Dietetika, UP Fakulteta za vede o zdravju, 2016 
25 
in Soeters, 2013). Obrat glukoze se poveča, zmanjšana pa je sinteza ketonskih telesc. 
Visoka koncentracija inzulina v krvi ovira oksidacijo maščobnih kislin in posledično 
sintezo ketonskih telesc. Stres pa dodatno poveča lipolizo (Sobotka, 2011). Celotna 
poraba energije telesa se poveča, zaradi aktivacije številnih anabolnih in katabolnih poti, 
ki v kemijskih reakcijah porabljajo molekule ATP (Sobotka, 2011). Energija potrebna za 
metabolične procese večinoma izhaja iz oksidacije maščobnih kislin (Sobotka, 2011). 
 
 Aminokisline, laktat 
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Slika 6: Odziv metabolizma v stresni situaciji (travma) (Campbell, 2013, str. 305) 
Imunski odgovor močno vpliva na metabolizem glukoze. Imunske celice, ki so obrambni 
ščit telesa v bolezenskih stanjih povzročajo vnetje, ki ga sprožijo vnetni mediatorji. 
Mednje spadajo citokini, ki so po sestavi beljakovine, ki jih ob vnetjih sproščajo levkociti 
(Stipanuk, 2006). Zaradi vnetnih dejavnikov se privzem glukoze v celice ne zgodi, kljub 
temu da je v krvi prisotna povišana koncentracija (Sobotka, 2011). Splošno gledano, 
stradanje prinaša številne spremembe in posledice, ki so predvsem negativne. Lango in 
Mattson (2014) navajata, da ima lahko delno stradanje tudi pozitivne učinke, ki so jih 
opazovali pri zdravljenju raka. Pozitivno naj bi vplivalo tudi pri preprečevanju negativnih 
učinkov oksidativnega stresa, vnetij in pri različnih drugih bolezenskih stanjih, kot so 
nevrološka obolenja, hipertenzija in metabolični sindrom (Lango in Mattson, 2014). 
Mehanizma, ki v okviru pozitivnih učinkov stradanja pripomoreta k zdravljenju in 
preventivi raka, sta po navedbah Langa in Mattsona (2014) dva. Eden zavira poškodbe 
celic in DNA, drugi pa pospešuje smrt rakavih celic. Proučevanje vpliva daljšega 
stradanja (1–3 tedne) na revmatoidni artritis je dalo zelo pozitivne rezultate, saj so 
zabeležili občutno zmanjšanje vnetja (Lango in Mattson, 2014). Pozitivne učinke 
stradanja so izmerili tudi pri zdravljenju hipertenzije in metaboličnega sindroma. Pri 
slednjem kažejo rezultati, ki so jih pridobili pri proučevanju vpliva različnih režimov 
stradanja na ljudeh, da se zniža krvni tlak, pospeši lipoliza in izboljša metabolizem 
glukoze, predvsem v smislu boljše občutljivosti celic na inzulin (Lango in Mattson, 
2014). Z razvojem ustreznih režimov diet, ki bi bile bolj prijazne do pacientov, kar strogi 
režim stradanja gotovo ni, bi pripomogle k zdravljenju posameznih bolezni, skupaj s 
terapijo z zdravili, kjer je to potrebno in neizogibno. Lango in Mattson (2014) še dodajata, 
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težje izvedljive, zato so tudi podatki težje pridobljeni. Pri vsem tem je pomembno 
poznavanje metaboličnih reakcij telesa in sprememb v celičnem delovanju, saj tak način 
terapije izzove številne prilagoditvene procese, ki zahtevajo budno spremljanje, saj lahko 
vodijo v nove in boljše pristope zdravljenja (Lango in Mattson, 2015). Kljub vsem 
naštetim pozitivnim učinkom stradanja, se ni moč izogniti negativnim posledicam. Pri 
pacientih z rakom, je nevarnost izgube še dodatne telesne mase velika. Tvegano je vpeljati 
takšno terapijo k že obstoječemu zdravljenju s kemoterapijo (Lee in sod., 2012). 
4.8 Refeeding sindrom 
Refeednig sindrom je zaplet, ki se pojavi ob različnih bolezenskih stanjih, ki imajo za 
posledico izgubo telesne mase, ta pa znaša 10 % normalne telesne mase posameznika. 
Časovni okvir izgube znaša približno dva meseca (Sobotka, 2004; Saunders in sod.,  
2011). Refeeding sindrom se lahko pojavi tudi pri pacientih, ki so doživeli dolgotrajno 
stradanje in se soočajo s posledicami hude podhranjenosti. Refeeding sindrom nastopi 
zaradi neuravnoteženega ali prehitrega ponovnega hranjenja, večinoma z ogljikovimi 
hidrati (Saunders in sod., 2011; Sobotka, 2011). Izraža se v akutnem pomanjkanju 
nekaterih mikroelementov, predvsem kalija, fosforja in magnezija, nepravilnem 
delovanju organov, neuravnoteženi tekočinski in elektrolitski bilanci (Saunders in sod., 
2011). Pacienti pri katerih se refeeding sindrom pojavi, razvijejo značilno klinično sliko 
s patofiziološkimi in metaboličnimi zapleti. Pojavi se pomanjkanje in hitra izguba 
življenjsko pomembnih snovi, ki se kaže kot hipofosfatemija, hipokalcemija, 
hipomagneziemija in pomanjkanje vitaminov ter zastajanje vode in natrija s pojavom 
edemov (Sobotka, 2004; Sobotka, 2011). Pri vitaminskem pomanjkanju je najbolj izrazit 
upad tiamina. Njegovo pomanjkanje pa neposredno vpliva na metabolizem glukoze 
(Sobotka, 2004). Hipofosfatemija povzroči okvare neuromuskulatornih funkcij, ki se 
navzven izraža v številnih zapletih, od mišičnega krčenja do težav z dihanjem in 
hiperventilacijo. Hipomagneziemija in hipokaliemija sta med seboj povezani posledici 
refeeding sindroma (Sobotka, 2004). Pomanjkanje magnezija in kalija prav tako pripelje 
do neuromuskulatorih težav, poleg tega pa še do težav s srcem, srčne aritmije in srčne 
kapi. Zaradi zastajanja vode v telesu pride do povečanja telesne mase (Sobotka, 2004). 
Pojav refeeding sindroma je potrebno v primerih, ko obstaja utemeljen sum, da bo do 
njega prišlo, predvideti vnaprej. Nastane lahko v primerih oralnega, enteralnega ali 
parenteralnega ponovnega hranjenja (Lanham-New in sod., 2011). Posledice prej naštetih 
pomanjkanj snovi, so ob nediagnosticiranju refeeding sindroma lahko usodne, saj lahko 
nastopi smrt (Sobotka, 2004). Lanham-New in sod. (2011) navajajo, da je ravno refeeding 
sindrom cena, ki jo telo plača, ker se v času stradanja sprožijo adaptivni mehanizmi. 
Zdravljenje refeeding sindroma se prične s spremljanjem parametrov, s pomočjo katerih 
je možen nadzor nad stanjem pacienta. Iz prehranskega vidika je predvsem pomembno 
spremljanje tekočinske bilance in stanja elektrolitov v plazmi in urinu (Sobotka, 2004). 
Spremljati je potrebno količino  natrija, kalija, fosforja, magnezija, kalcija, glukoze, uree, 
kreatinina in tiamina (Sobotka, 2004; Sobotka, 2011). Zdravljenje zelo podhranjenih ljudi 
se prične z uvedbo oralnega, enteralnega ali pareneteralnega načina hranjenja, vse je 
namreč odvisno od stanja pacienta (Sobotka, 2004). Sobotka (2004) navaja, da je 
potrebno dobro preučiti rezultate analize stanja elektrolitov in še pred samo prehransko 
podporo pacientu dodajati tiamin in posamezne elektrolite, da se stanje stabilizira. Ko se 
natančno izmeri optimalen energijski vnos, se prične tudi hranjenje z energijsko bogatimi 
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snovmi, vendar na začetku le do 50 % predhodno načrtovanega energijskega vnosa. 
Dodajanje natrija in tekočine mora biti pod stalnim nadzorom (Sobotka, 2004). Med 
terapijo je potrebno spremljati telesno maso pacienta, ker je na ta način mogoče oceniti 
ali je prišlo do zastajanja telesnih tekočin. Dodajanje vode in soli se prične v majhnih 
količinah, ki se nato povečuje glede na rezultate okrevanja (Sobotka, 2004). 
4.9 Kako lahko s kliničnega vidika zmanjšamo stresni odziv telesa? 
Pravočasno odkrivanje znakov podhranjenosti, ki lahko vodijo v stradanje, je ključno tudi 
zaradi same hitrosti okrevanja pacientov in posledično časa hospitalizacije, saj je smrtnost 
podhranjenih pacientov, v primerjavi z normalno hranjenimi, večja tudi do štirikrat 
(Saunders in sod., 2011). Prehranska podpora pri pacientih, ki doživljajo stres zaradi 
kritične bolezni je nedvomno velikega pomena, saj se odraža na posameznikovem 
okrevanju (Stipanuk, 2006; Cederholm in sod., 2015). Bolezni pridruženo stradanje 
zajame tako energijsko kot beljakovinsko pomanjkljiv vnos (Thomas, 2007; Lanham-
New in sod., 2011). Največje pomanjkanje pri hudo podhranjenih se kaže, poleg izgube 
beljakovin, še pri maščobah, glikogenu, vitaminih A, E in C, tiaminu, piridoksinu, 
riboflavinu, kaliju, magneziju, cinku in selenu (Sobotka, 2004).  
Zdravljenje oseb, ki so bili podvrženi stradanju, je možno z ustrezno prehransko 
intervencijo, ki vsebuje visoko energijsko in beljakovinsko hrano, nadomeščati je treba 
izgube dušika in esencialnih aminokislin (Thomas, 2007; Lanham-New in sod., 2011). 
Zdravljenje se lahko izvaja z oralnim, enteralnim ali pareneteralnim načinom 
prehranjevanja, vse je odvisno od zdravstvenega stanja in sposobnosti samostojnega 
hranjenja pacienta (Sobotka, 2004). Oralno ponovno hranjenje se uvede, ko je pacient 
sposoben samostojnega  ponovnega hranjenja, enteralno pa v primeru, ko to ni mogoče 
in se pojavijo težave pri požiranju ter je okvarjena funkcija prebavnega trakta (Sobotka, 
2004). Parenteralno ponovno hranjenje se uvede, ko pacient nima ohranjene funkcije 
prebavnega trakta (Sobotka, 2004).  
Priporočen energijski vnos znaša 40–45 kcal/kg telesne mase dnevno, beljakovinski vnos 
pa 1,5 g/kg telesne mase dnevno (Sobotka, 2004). Do petega dne ponovnega hranjenja, 
se energijski vnos zmanjša do 50 % priporočene vrednosti, ki se jo za pacienta načrtuje. 
Po petem dnevu oziroma tudi prej, če pacient uspešno okreva in ni nobenih zapletov, se 
vnos zviša do načrtovane vrednosti (Sobotka, 2004). Hranjenje z visoko energijsko hrano 
je pomembno, ker so vsi metabolični procesi energijsko odvisni, poraba energije v 
patoloških stanjih, pa se zaradi vnetnega odziva in povišane temperature poveča 
(Lanham-New in sod, 2011). Takšno hranjenje je pomembno tudi iz drugega vidika. Pri 
pacientih, ki doživljajo stres zaradi bolezni in hkrati hudo podhranjenost je pomembno, 
da se v čim krajšem času obnovi celična funkcija, dolgoročni cilj pa je nadomeščanje 
izgubljenega ali kakorkoli poškodovanega tkiva (Sobotka, 2004). Poleg ustrezne 
prehranske oskrbe je možna tudi hormonska terapija, s katero se uravnava katabolne in 
anabolne reakcije organizma (Stipanuk, 2006). Vsekakor je pri stresnem odzivu telesa 
večja težava katabolizem telesnih beljakovin, kjer lahko s pravilnim prehranskim načrtom 
vplivamo in pospešimo njihovo sintezo ter nadomestimo izgube, ki znašajo med 0,6 g/kg 
in 1,2 g/kg telesne mase dnevno.  Ustrezna sestava aminokislin v obroku vpliva na sintezo 
beljakovin in tako nadomešča njihovo izgubo (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 
2011). Uspešno sintezo beljakovin ob vnetnem odzivu zagotavlja tudi vnos specifičnih 
hranilnih snovi, med katere sodijo vitamini B kompleksa (tiamin, riboflavin, niacin, 
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piridoksin, koblamin in biotin), ustrezni nukleotidi in prisotnost polinenasičenih 
maščobnih kislin (Lanham-New in sod., 2011). Prvi teden je potrebno nadomeščati kalij, 
magnezij in fosfate ter kontrolirati njihov plazemski nivo (Sobotka, 2004). Tudi pri 
enteralni prehrani, se ob začetnem ponovnem hranjenju ne prične z energijskim vnosom, 
ki je bil načrtovan, ampak se standardne hranilne formule uvaja postopoma in ravno tako 
viša vnos do petega dne okrevanja (Sobotka, 2004). Formulam je potrebno dodajati 
elektrolite, mikrohranila in vitamine. V primeru, ko se vpelje parenteralno ponovno 
hranjenje, se najprej vzpostavi stabilno stanje prehranjenosti (Sobotka, 2004). Ko se 
pokažejo znaki okrevanja in je možno oralno ali enteralno hranjenje, se s parenteralnim 
preneha. Cilj je namreč ohraniti funkcijo prebavnega trakta. Pri pareneteralni prehrani je 
potrebno biti pozoren na to, da je vnos hranilnih in energijskih snovi količinsko zadosten, 
pogosto se namreč zgodi, da se s takšnim načinom prehranjevanja preseže mejne 
vrednosti (Sobotka, 2004). Kritično bolnim pacientom pred operacijo dajejo zadostne 
količine glukoze, kar ima pozitivne učinke predvsem na zmanjšanje izgub beljakovin. To 
pa zato ker telo za metabolične procese izrablja zunanje vire glukoze, vse dokler so na 
voljo. Skladiščene zaloge energije, zato ostajajo neaktivirane, med njimi tudi beljakovine 
(Soeters in Soeters, 2012).  
Kritična obolenja povzročajo večji beljakovinski obrat, ki je posledica spremenjenega 
stanja hormonov. Poveča se namreč izločanje kortizola, glukagona, adrenalina in tumor 
nekrotizirajočega faktorja α (v nadaljevanju TNF-α) (Lanham-New in sod., 2011). 
Določeni metabolični procesi, se pri patoloških obolenjih razlikujejo od tistih pri 
stradanju oziroma se v primeru le-tega pojavijo še dodatne izgube energijskih zalog 
(Lanham-New in sod., 2011). Patološka stanja pri pacientih povzročajo povečano izgubo 
puste telesne mase, povečano porabo energije v mirovanju in pa povečano lipolizo in 
oksidacijo maščob (Lanham-New in sod., 2011). Nadomeščati je treba izgube glutamina, 
ki so večje zaradi katabolizma beljakovin. Sproščeni glutamin v okoliščinah, kot so 
patološka obolenja, služi za potrebe glukoneogeneze in kot metabolično gorivo za hitro 
deleče se celice (Lanham-New in sod., 2011). Zaradi povečanega oksidativnega stresa je 
zvišana potreba po antioksidantih. Dodajati je treba vitamin E in C, glutation, glutamat, 
cistein in glicin ter nekatere encime (Lanham-New in sod., 2011). 
Ves čas okrevanja je treba izvajati monitoring posameznih parametrov, s pomočjo katerih 
se spremlja okrevanje pacientov. Spremlja se tekočinsko in elektrolitsko bilanco, telesno 
maso, krvni sladkor, količine vitaminov, funkcijo jeter in količino mikrohranil (cink, 
selen). Priporočljivo je merjenje maščob, holesterola in TAG v najkrajšem možnem času 
po uvedbi ponovnega hranjenja (Sobotka, 2004). 
Lanham-New in sod. (2011) navajajo, da ima prehranski status nedvomno vpliv na 
imunski sistem in da pomanjkanje beljakovin in energijskih snovi dokazano škoduje 
imunski funkciji. V primeru vnetnega odziva, se metabolična aktivnost imunskih celic 
poveča, zato se poveča tudi zahteva po vnosu hranilnih in energijskih snovi. Imunske 
celice lahko za svoje delovanje uporabljajo glukozo, aminokisline in proste maščobne 
kisline (Lanham-New in sod., 2011). Ko je vnos makrohranil s prehrano zmanjšan 
oziroma ga v primeru popolnega stradanja ni, se za delovanje imunskih celic izkoriščajo 
endogene zaloge energije, ki pa so omejene, kar neposredno vpliva na imunsko delovanje 
(Lahham-New in sod., 2011). Ko eksogeni vnos hranilnih in energijskih snovi ne zadošča 
pokritju potreb telesa, se lahko sinteza beljakovin, ki so značilne za vnetni odziv (citokini, 
imunoglobulini), ne odvija pravilno. Pojavi se pomanjkanje esencialnih maščobnih kislin 
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in aminokislin, ki jih moramo vnašati s hrano, saj pomembno sodelujejo pri sinteznih 
procesih, ker so vir pomembnih izhodnih spojin (Lanham-New in sod., 2011). Težave se 
lahko pojavijo tudi pri sintezi drugih spojin (prostaglandini, encimi), ki sodelujejo pri 
vnetnem odgovoru. Poleg makrohranil, skupaj z esencialnimi aminokislinami in 
maščobnimi kislinami, so za sintezne procese imunskih celic pomembni tudi 
mikroelementi (magnezij, železo, cink) (Lanham-New in sod., 2011). 
Okrevanje je ob pravilnem izvajanju prehranskega načrta uspešno. S polnjenjem 
energijskih zalog se povrne mišična moč in izboljša se dihanje. Izboljša se fizično počutje 
pacienta, okrevanje je opazno tudi na mentalnem področju (Sobotka, 2004). 
4.10 Čas preživetja 
Posledica podaljšanega stradanja je izguba telesne mase. Če izguba znaša več kot 40 % 
to vodi v smrt. Izguba telesne mase je pogojena z zmanjšanjem hitrosti presnove 
(Campbell, 2013). Campbell (2013) navaja, da so razlogi za izgubo telesne mase in hkrati 
za manjšo hitrost presnove, zmanjšana aktivnost simpatičnega živčnega sistema, 
zmanjšana aktivnost ščitničnega hormona T3 in pa spremembe, ki se zgodijo v 
posameznih tkivih, ki so pred pojavom samega stradanja pomembno metabolično 
središče. Mednje spadata tudi prebavni trakt in jetra. Pri obeh je zaznati upad metabolične 
aktivnosti ob pojavu stradanja (Campbell, 2013). Število preživetih dni podvrženih 
stradanju, je odvisno od posameznika do posameznika in njegove količine telesne 
maščobe. Smrt nastopi po približno šestdesetih do sedemdesetih dneh od nastopa 
stradanja pri tistih, ki so bili predhodno normalno hranjeni (Stipanuk, 2006; Campbell, 
2013). Po izrabi zalog maščob telo začne porabo še zadnjega energijskega vira, to so 
telesne beljakovine. Pojavi se izguba puste telesne mase in povečano izločanje dušika z 
urinom. Izguba mišic vodi v mišično oslabelost, zaradi česar so okrnjenje vse telesne 
funkcije, tudi dihanje in izkašljevanje, ker je prizadeta dihalna mehanika. Posledično se 
lahko pojavi pljučnica, ki je najpogostejši vzrok nastopa smrti pri dolgotrajnem stradanju 
(Grubič in Ribarič, 1998; Campbell, 2013). Vzroki za smrt, poleg pljučnice, so lahko še 
odpoved srca, elektrolitsko neravnovesje in zmanjšana telesna temperatura (Stipanuk, 
2006). Metabolizem glukoze je v času stradanja organiziran tako, da se zagotovi njena 
minimalna poraba za glikolitične organe. Razgradnja beljakovin poteče z namenom, da 
se zagotovi dovolj substratov za sintezo glukoze v procesu glukoneogeneze (Stipanuk, 
2006). Samo za delovanje možganov je v času, ko ni na voljo več zalog maščob, potrebna 
razgradnja približno 1 kg beljakovin dnevno, da se zagotovi pokritje potreb po glukozi 
(možgani dnevno potrebujejo 110–120 g glukoze, 1 g glukoze pa se sintetizira iz 1,6 g 
aminokislin) (Stipanuk, 2006). Kljub temu pa smrt ne nastopi zaradi hipoglikemije, 
ampak zaradi vseh opisanih mehanizmov, ki se aktivirajo, da pomanjkanje glukoze 
preprečijo, kar dokazuje, da je metabolizem glukoze splet dobro organiziranih in 
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5 RAZPRAVA 
Namen in cilj zaključne projektne naloge sta zastavljena tako, da se podrobneje 
seznanimo z metaboličnimi spremembami, ki se dogajajo v telesu, ko je to soočeno z 
razmerami, kot je pomanjkanje hrane ali celo njena popolna odsotnost. Metabolizem je 
splet reakcij, ki so specializirane do te mere, da nam v ekstremnih razmerah omogočajo 
preživetje (Grubič in Ribarič, 1998). S poznavanjem  učinkov stradanja na telo in 
poznavanjem načinov prehranske podpore, lahko na učinkovitejši način pristopimo k 
reševanju nastalih posledic, zato bomo v sklopu zaključne projektne naloge odgovorili na 
spodnjih sedem raziskovalnih vprašanj, ki so zastavljena na način, da sledijo namenu in 
cilju zaključne projektne naloge. V zaključnem delu razprave smo predstavili desetdnevni 
prehranski načrt uvedbe in spremljanja ponovnega hranjenja. 
Katere metabolične poti se spremenijo in v kolikšni meri, pri kratkotrajnem in 
dolgotrajnem stradanju, pri zdravem posamezniku? 
Stradanje je stanje delne ali popolne odsotnosti vnosa energije (lahko tudi beljakovin) v 
obliki hranilnih snovi. Telo v tem primeru doživlja številne biokemične, fiziološke in 
psihološke spremembe (Campbell, 2013). Presnovna prilagajanja med stradanjem so 
usmerjena v vzdrževanje stalne koncentracije glukoze v krvi (Grubič in Ribarič, 1998).  
Kratkotrajno stradanje se pojavi v primeru, ko postabsortivnemu obdobju (po 12 urah) ne 
sledi vnos hrane, traja pa med tremi in štirimi dnevi (Grubič in Ribarič, 1998; Lanham-
New in sod., 2011). V tem času se pospešeno odvija glikogenoliza, da se zagotovijo 
količine glukoze za normalno delovanje telesa, vendar zaloge glikogena zadoščajo le za 
približno 24 ur (Lanham-New in sod., 2011). Pomembna metabolična pot v času 
kratkotrajnega stradanja je glukoneogeneza. Gre za proces sinteze glukoze iz virov, ki 
niso ogljikovi hidrati. Glukoneogeneza vzdržuje normalno koncentracijo glukoze v krvi. 
V času kratkotrajenga stradanja se poveča tudi do trikrat, predvsem v prvih dveh dneh 
(Grubič in Ribarič, 1998; Lanham-New in sod., 2011; Campbell, 2013). Pospeši se 
lipoliza, ki omogoča uspešno porabo triacilglicerolnih zalog (Lanham-New in sod., 
2011). Vse naštete metabolične poti, ki se sprožijo v času kratkotrajnega stradanja, so 
posledica spremenjenega hormonskega stanja. Koncentracija inzulina močno pade, 
naraste pa koncentracija glukagona (Campbell, 2013). Katabolizem beljakovin, predvsem 
mišičnih, je v tem obdobju izrazitejši vse do trenutka, ko zaviralni mehanizmi 
metabolizma ne pričnejo z večjo porabo prostih maščobnih kislin (Campbell, 2013). 
O dolgotrajnem stradanju govorimo, če se ponovni vnos hrane ne začne po približno štirih 
dneh kratkotrajnega stradanja (Sobotka, 2011). Hormonske spremembe se še vedno 
dogajajo in vplivajo na metabolične spremembe. Nivo inzulina se še dodatno zmanjša, 
naraščati začne koncentracija katabolnih hormonov (Campbell, 2013). Varovalni 
mehanizmi, med katerimi sta najpomembnejša pospešena lipoliza in ketogeneza, 
preprečita katabolizem beljakovin in na ta način se podaljša doba preživetja. Maščobe v 
dolgotrajnem stradanju predstavljajo glavni energijski vir (Lanham-New in sod., 2011; 
Sobotka, 2011; Campbell, 2013; Wang in sod., 2014). Pomanjkanje glukoze nadomestijo 
ketonska telesca, ki se sintetizirajo v jetrih s pomočjo ketogeneze. Ta metabolična pot je 
ena izmed najpomembnejših prilagoditev telesa v razmerah, ko primanjkuje hrane, saj se 
tudi možgani lahko uspešno prilagodijo na izrabo ketonskih telesc (Grubič in Ribarič, 
1998). Še vedno je pomembna tudi glukoneogeneza, ki pa se ravno na račun lipolize in 
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ketogeneze zmanjša. V času dolgotrajnega stradanja se aktivira tudi ledvična 
glukoneogeneza (Campbell, 2013). Zaradi izčrpanja vseh glikogenskih zalog, se 
glikogenoliza pri dolgotrajnem stradanju ne odvija (Campbell, 2013). 
Kakšne so posledice stradanja pri posamezniku s pridruženim bolezenskim 
stanjem? 
Metabolični procesi so zaradi pridružene bolezni nekoliko drugačni kot pri stradanju, ki 
ga doživlja zdrav posameznik. Zaradi delovanja katabolnih hormonov glukagona, 
adrenalina in kortizola je povečan katabolizem beljakovin, predvsem mišičnih (Sobotka, 
2011). Sproščati se začnejo velike količine glutamina, ki služi kot pomemben vir za 
sintezo glukoze (Lanham-New in sod., 2011). Zaradi delovanja katabolnih hormonov je 
povečana glikogenoliza in glukoneogeneza. Pojavi se inzulinska rezistenca, ki povzroča 
hiperglikemijo, kortizol pa še dodatno zavira privzem glukoze v tkiva (Soeters in Soeters, 
2013). Zaradi učinkov inzulina je zmanjšana oksidacija prostih maščobnih kislin in 
ketogeneza (Sobotka, 2011). Pojav vnetja sproži imunski odgovor in poveča se energijska 
poraba telesa, zaradi povečane intenzivnosti metaboličnih poti (Soeters in Soeters, 2013). 
Imunske celice proizvajajo vnetne mediatorje (TNF-α, interlevkine), ki vplivajo na večji 
glukozni obrat, prispevajo tudi k pojavu inzulinske rezistence in hiperinsulinemiji 
(Sobotka, 2011). Pomembni metabolični poti pri stradanju s pridruženim bolezenskim 
stanjem sta tudi Korijev cikel in cikel alanina (Stipanuk, 2006). 
Kakšen je hormonski odziv telesa na stradanje? 
Metabolizem makrohranil je hormonsko uravnavan. V razmerah, ki so za telo ugodne, 
prevladujejo učinki inzulina, ki se sprošča po zaužitem obroku in deluje v smeri 
skladiščenja in porabe glukoze (Sobotka, 2011). Učinki insulina so značilni za absortivno 
fazo, v kateri se odvija prebava in absorbcija hranilni snovi. Inzulin pospešuje 
glikogenezo (Sobotka, 2011). Učinki katabolnih hormonov glukagona, adrenalina, 
kortizola in rastnega hormona so nasprotni anabolnim učinkom inzulina. Sproščajo se v 
postabsortivnem stanju in v času stradanja. Koncentracija inzulina je takrat nizka 
(Sobotka, 2011). Katabolni hormoni pospešijo glikogenolizo, aktivirajo glukoneogenezo 
in lipolizo ter ketogenezo z namenom, da se prepreči hipoglikemija. Pospešujejo pa tudi 
katabolizem beljakovin (Sobotka, 2011). V stresnih razmerah, ko je lahko padec 
koncentracije glukoze v krvi nenaden, se z aktivacijo simpatičnega živčnega sistema 
sprožijo tudi večji učinki adrenalina in kortizola (Sobotka, 2011).  
Znižana koncentracija ščitničnega hormona T3 ima pomembno vlogo v času 
dolgotrajnega stradanja, saj vpliva na zmanjšanje bazalnega metabolizma in s tem na 
zmanjšano energijsko porabo (Campbell, 2013). 
Kakšen je vpliv stradanja na organe? 
Pomanjkanje hranilnih in energijskih snovi se odraža na delovanju organov in organskih 
sistemov. Stradanje vpliva na kognitivne sposobnosti posameznika. Odraža se na 
zmanjšani mišični moči in vzdržljivosti, ker se občutno zmanjša količina energijskih 
virov, predvsem glikogena (Sobotka, 2011). Povečana izguba mišic vpliva na dihalno 
mehaniko in zmanjša možnost izkašljevanja (Grubič in Ribarič, 1998). Posledice 
stradanja vplivajo tudi na izgubo mišične mase srca, zato se zmanjša njegova črpalna 
sposobnost. Pojav edemov je posledica oslabljene glomerulne filtracije ledvic (Sobotka, 
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2011). Prebavni trakt obsega številne organe, ki so zaradi stradanja različno prizadeti. V 
večji meri so posledice opazne na trebušni slinavki, pomanjkanju prebavnih encimov, 
debelem in tankem črevesju (Saunders in sod., 2011). Zaradi okvare v njihovem 
delovanju je motena absorbcija hranilnih snovi, vode in elektrolitov, pojavijo se tudi 
različne intolerance. Ker je povečano izločanje osmotsko aktivnih snovi, se pojavi diareja 
(Saunders in sod., 2011). 
Kolikšna je doba preživetja pri ljudeh, ki stradanja ne prekinejo in pri pacientih, ki 
niso hranjeni na ustrezen način? 
Število preživetih dni podvrženih stradanju je odvisno od posameznika do posameznika 
in njegove količine maščobnih zalog. Smrt nastopi po približno šestdesetih do 
sedemdesetih dneh od nastopa stradanja pri tistih, ki so bili predhodno normalno hranjeni 
(Stipanuk, 2006; Campbell, 2013). Smrt ne nastopi zaradi hipoglikemije, ampak 
sekundarnih težav, ki so posledica katabolizma beljakovin (Grubič in Ribarič, 1998). 
Refeednig sindrom se lahko pojavi pri pacientih, ki so doživeli dolgotrajno stradanje in 
se soočajo s posledicami hude podhranjenosti. Refeeding sindrom nastopi zaradi 
neuravnoteženega ali prehitrega ponovnega hranjenja, večinoma z ogljikovimi hidrati 
(Saunders in sod., 2011; Sobotka, 2011). Pojavi se pomanjkanje in hitra izguba 
življenjsko pomembnih snovi, ki se v klinični sliki kaže kot hipofosfatemija, 
hipokalcemija, hipomagneziemija in pomanjkanje vitaminov ter zastajanje vode in natrija 
s pojavom edemov (Sobotka, 2004; Sobotka, 2011). Posledice prej naštetih pomanjkanj 
snovi so ob nediagnosticiranju refeeding sindroma lahko usodne, saj smrt nastopi v 
kratkem času po uvedbi ponovnega hranjenja (Sobotka, 2004). 
Ali lahko zmanjšamo stresni učinek stradanja na organizem in na kakšen način? 
Z ustreznim načinom prehrane lahko uspešno uravnavamo negativno energijsko in 
beljakovinsko bilanco na način, da zagotovimo pravilno sestavo aminokislin (predvsem 
glutamina) in makrohranil (Sobotka, 2011). Težava pri stradanju, ki se mu priključi še 
kritična bolezen, ki pomeni dodatni stres za telo, je sproščenje vnetnih mediatorjev, ki 
dodatno stimulirajo katabolizem beljakovin, zato je težko vzpostaviti pozitivno 
beljakovinsko bilanco vse do faze okrevanja (Sobotka, 2011). V fazi okrevanja se namreč 
povečajo anabolni procesi in zmanjšajo katabolni, kar pomeni, da stresni odziv traja vse 
do nastopa te faze (Sobotka, 2011). Sobotka (2011) še navaja, da tudi v primeru 
eksogenega vnašanja glukoze ne dosežemo zmanjšanja glukoneogeneze, da preprečimo 
hiperglikemijo, kar je povezano z delovanjem citokinov in stresnih hormonov.  
Kako lahko s kliničnega vidika pri pacientih zmanjšamo katabolne in anabolne 
procese organizma, ki zmanjšujejo možnost okrevanja? 
Zdravljenje pacientov, ki so bili podvrženi stradanju je možno z ustrezno prehransko 
intervencijo, ki vsebuje visoko energijsko in beljakovinsko hrano, nadomeščati je treba 
tudi izgube dušika in esencialnih aminokislin (Thomas, 2007; Lanham-New in sod., 
2011). Poleg ustrezne prehranske oskrbe je možna tudi hormonska terapija, s katero se 
uravnava katabolne in anabolne reakcije organizma (Stipanuk, 2006). Vsekakor je pri 
stresnem odzivu telesa največja težava katabolizem telesnih beljakovin, na kar pa lahko 
s pravilnim prehranskim načrtom vplivamo in pospešimo njihovo sintezo ter 
nadomestimo izgube, ki znašajo med 0,6 g/kg  in 1,2 g/kg telesne mase dnevno.  Ustrezna 
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sestava aminokislin v obroku vpliva na sintezo beljakovin in tako nadomešča njihovo 
izgubo (Stipanuk, 2006; Lanham-New in sod., 2011). Za uspešno zdravljenje hude 
podhranjenosti je treba dodajati nekatere elektrolite in vitamine (Sobotka, 2004). 
Prehranski načrt za močno podhranjene osebe zajema natančno in sprotno spremljane 
parametrov (elektrolitov, telesne mase, tekočinske bilance), ki kažejo stanje pacienta ob 
začetku ponovnega hranjenja in tekom okrevanja (Sobotka, 2004). Sobotka (2011) je 
prehranska priporočila strnil v desetdnevno obdobje in posplošil vnos za vse paciente, ki 
so močno podhranjeni s tveganjem za pojav refeeding sindroma. 
V prvih treh dneh je dnevni vnos priporočeno višati iz 10 kcal/kg na 15 kcal/kg telesne 
mase, pri čemer znaša delež ogljikovih hidratov 50–60 %, maščob 30–40 % in beljakovin 
15–20 % (Sobotka, 2011). Nadomeščanje elektrolitov je treba nadzorovati z merjenjem 
vsebnosti le-teh v serumu večkrat dnevno po vsakem ponovnem hranjenju. Dnevne 
potrebe po fosfatih so 0,5–0,8 mmol/kg telesne mase, magnezija 0,3–0,4 mmol/kg telesne 
mase in kalija 1–2,2 mmol/kg telesne mase (Sobotka, 2011). Previdnost je potrebna pri 
vnašanju vode, priporočena vrednost je 20–30 ml/ kg telesne mase dnevno. Spremljanje 
tekočinske bilance je nujno, ker je dober pokazatelj ali pacient pridobiva na telesni teži. 
Previdnost je potrebna tudi pri dodajanju natrija. Omejitev je 1 mmol/kg telesne mase 
dnevno (Sobotka, 2011). Elemente v sledovih in minerale se dodaja po prehranskih 
priporočilih brez omejitev, izjema je železo, ki se ga v prvem tednu pacientom ne daje. 
Pri vitaminih je izredno pomembno, da dajemo 200–300 g tiamina pred začetkom 
hranjenja in nato 200–300 g dnevno, do tretjega dneva ponovnega hranjenja. Vitamine se 
vnaša v količini, ki znaša 200% priporočene dnevne vrednosti (Sobotka, 2011).  
Med četrtim in šestim dnevom znaša energijski delež makrohranil enako kot na začetku 
ponovnega hranjenja, dnevni energijski vnos pa znaša 10–20 kcal/kg telesne mase. 
Koncentracijo elektrolitov se še vedno nadzoruje in dodaja enako kot med prvim in tretjim 
dnevom (Sobotka, 2011). V primeru, da ni več nevarnosti pojava refeeding sindroma, se 
te vrednosti zviša na normalno predpisano raven. Količina vitaminov in mineralov ostaja 
enaka kot med prvim in tretjim dnevom. Vnos tekočine dnevno znaša 25–30 ml/kg telesne 
mase. Vrednost se prilagaja glede na spremljanje parametrov tekočinske bilance in telesne 
mase (Sobotka, 2011). 
Energijski vnos med sedmim in desetim dnevom se zviša 20–30 kcal/kg telesne mase 
dnevno, energijski delež makrohranil ostaja isti. Delež elektrolitov, mineralov in 
vitaminov je prav tako enak deležu med četrtim in šestim dnevom, prične se dodajati še 
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6 ZAKLJUČEK 
Stradanje je v svetovnem merilu pogost pojav. Razlogi, ki pripeljejo do pomanjkljivega 
vnosa hrane se v sedanjosti in preteklosti razlikujejo, čeprav nekateri ostajajo enaki. 
Mednje sodi revščina, vojne, pomanjkanje osnovnih dobrin in denarja ter kultura 
posameznih ver, ki narekuje dneve, ko se verniki postijo. Fenomen v sodobnem in 
razvitem svetu, kjer pridelava in predelava hrane trenutno zadoščata pokritju potreb 
prebivalstva je ravno ta, da so ljudje podhranjeni. Podhranjenost je nadpomenka 
stradanja, termina se razlikujeta in ju ne gre enačiti. Če se znakov podhranjenosti 
pravočasno ne odkrije, to lahko vodi do hude podhranjenosti in stradanja. Znaki, ki vodijo 
v stradanje se kažejo kot nezadosten vnos hranilnih in energijskih snovi, velikokrat tudi 
beljakovin. 
Metabolizem človeškega telesa je visoko organiziran splet kemičnih reakcij, ki v času 
ekstremnih razmer, s prilagoditvenimi mehanizmi, zagotavlja uspešen dotok energije v 
celice za njihovo delovanje. Stradanje povzroči številne posledice, ki prizadenejo 
delovanje telesa. To je navzven opazno v občutnem zmanjšanju telesne mase in v 
spremembi psihičnega in fizičnega vedenja. Vse to je posledica spremenjene organizacije 
metaboličnih poti in endokrinega sistema. Metabolični procesi se usmerijo k zmanjšanju 
izgube virov energije, ki je v takih primerih ni na voljo v zadostnih količinah. Posledično 
se zmanjša fizična aktivnost, ki je omejena na izvajanje le nujno potrebnih gibov. 
Okrevanje je odvisno od načina stradanja in predhodne količine zalog energije, predvsem 
v obliki maščobnih zalog in je možno, če je stradanje dovolj zgodaj prekinjeno. Možnosti 
okrevanja so velike, tako fizičnega kot psihičnega. Težava nastane, ko se stradanju 
priključi še bolezensko stanje ali pa narava bolezni pacientu preprečuje, da bi samostojno 
vnašal zadostne količine energijskih in hranilni snovi. V takih primerih predstavlja 
pospešeni katabolizem beljakovin največjo težavo. Izgube beljakovin so večje, kot je 
njihovo nadomeščanje, kar preprečuje uspešno okrevanje. Takrat je nujna posebna 
prehranska obravnava pacientov. V primerih, ko prehranske intervencije ni nastopi smrt. 
Pri neprekinjeni in popolni odsotnosti hrane preide telo po izrabi vseh virov telesnih 
maščob na katabolizem telesnih beljakovin, saj so še edini preostali vir energije. 
Pospešeno se začne izgubljati pusta telesna masa. Smrt najpogosteje nastopi zaradi pojava 
pljučnice, ker je okvarjena funkcija dihanja. 
Večjo pozornost bi bilo potrebno posvetiti prehranski obravnavi starejših in pacientov, ki 
se znajdejo v stanjih, ko zaradi bolezni niso sposobni samostojnega hranjenja. Velikokrat 
je težava že pri začetni obravnavi, ker ni na voljo ustrezno občutljivih presejalnih testov, 
ki bi zaznali začetne znake podhranjenosti. S tem se lahko začetna podhranjenost 
nadaljuje in pride do procesa stradanja, ki je lahko tudi posledica nadaljnjega 
neučinkovitega in neustreznega uvajanja oralne, enteralne ali parenteralne prehrane. 
Vsaka bolezen pomeni za telo stres, na katerega se telo odzove na različne načine. Dobro 
poznavanje metaboličnih sprememb, je ključnega pomena pri razumevanju razvoja in 
poteka patoloških stanj. Na ta način je možno v naprej predvideti možne zaplete. Drugi 
vidik poznavanja metabolizma v patoloških stanjih in stradanju, pa je možnost nudenja 
strokovne in uspešne prehranske intervencije. 
Ker je institucionalna nega zavezana k temu, da teži k čimprejšnjemu okrevanju pacientov 
v oskrbi, bi vsekakor morali poskrbeti za ustrezno izobražen kader, ki bi pripomogel k 
zgodnjemu odkrivanju znakov podhranjenosti. Težava se pojavi že na samem sprejemu 
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pacientov, ker je njihov prehranski status velikokrat prezrt. Izboljšanje bi zagotovo 
prinesla izpopolnjena in novejša verzija presejalnih testov, ki bi jih dosledno in natančno 
izvajali pri tem pa poskrbeli, da bi nadaljnja oskrba potekala v smeri čimprejšnjega 
okrevanja. Na ta način bi dosegli dva ključna cilja; zmanjšali bi se stroški zdravljenja in 
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POVZETEK 
Stradanje je stanje, ko je vnos energijskih in hranilnih snovi popolnoma ali delno 
prekinjen. Telo prehaja skozi različne faze reorganizacije presnovnih poti, ki omogočajo 
preživetje. 
Uvodni del predstavlja metabolizem treh najpomembnejših energijsko bogatih molekul 
in njihovo organizacijo v času optimalnih razmer za telo. Sestavljen je iz naslednjih 
podpoglavij: Ogljikovi hidrati in njihove pomembne metabolične poti, Maščobe in 
njihove pomembne metabolične poti, temu podpoglavju sledita še dodatni podpoglavji β-
oksidacija in Ponovna re-esterfikacija prostih maščobnih kislin, sledi podpoglavje 
Beljakovine in njihove pomembne metabolične poti, s podpoglavjem Sinteza beljakovin 
in Sinteza beljakovin in beljakovinski obrat, presnovni hormoni so predstavljeni v 
podpoglavju Presnovni hormoni, ki sodelujejo pri uravnavanju metaboličnih poti, vlogo 
organov pri metabolizmu opiše podpoglavje Organi, tkiva in metabolizem in uvodni del 
se konča s predstavitvijo organizacije metabolizma v absortivnem in postabsortivnem 
stanju. Poglavje Namen, cilj in raziskovalna vprašanja opredeli temo naloge in cilj, ki 
smo si ju postavili ter ključna raziskovalna vprašanja. Poglavje Rezultati je sestavljeno iz 
podpoglavja Stradanje, kateremu sledijo nadaljnja podpoglavja, ki natančneje opisujejo 
glavno temo naloge, to je stradanje. Opredeljena je razlika med stradanjem brez 
priključene bolezni in ob bolezni, spremenjene metabolične poti in posledice, ki nastanejo 
na telesu. Poglavje Razprava poda možne pristope k reševanju prehranskega statusa oseb, 
pri katerih bi se lahko razvilo stradaje. V zaključku so povzete glavne ugotovitve naloge 
in odgovori na zastavljena vprašanja. 
Stradanje je velik zdravstveni in svetovni problem, ki pa je ob ustreznih presejalnih testih, 
ki pravočasno odkrijejo znake pomanjkanja hranilnih in energijskih snovi in ob pravilni 
prehranski intervenciji lahko uspešno pozdravljen. 
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SUMMARY 
Starvation is an absence or inadequacy of exogenous energy and nutrient intake. The body 
passes through various phases of the organisation of the metabolic pathways which allow 
survival. 
The first part presents metabolism of three main energy-rich molecules and their 
organisation at the time of optimal conditions for the body. Introductory part consists of 
the following subsections: Carbohydrates and their important metabolic pathways, Fats 
and their important metabolic pathways, this section is followed by an additional 
subcapthers β-oxidation and re-esterification of free fatty acids. Next subsection is 
Proteins and their important metabolic pathways followed by supchapter Protein 
synthesis and protein turnover , metabolic hormones are presented in subsection 
Metabolic hormones involved in the regulation of metabolic pathways, role of organs in 
the metabolism is described in subsection Organs, tissues and metabolism. Introductory 
part ends with a presentation of metabolism organisation in absorptive and post-
absorptive state. Chapter Purpose, objektives and research questions define the topic of 
tasks, goals and key research questions. Chapter Results consists of subsection Starvation 
followed by a further ten chapters that describe in detail the main theme. It defines also 
the difference between starvation connected with disease, and starvation without disease, 
modified metabolic pathways and consequences that may occur in the body. Chapter 
Debate summarisez possible approaches to solve nutritional status of persons who starve. 
Conclusion summarisez the main findings of the task and answers the research questions. 
Starvation is a major health problem worldwide. With appropriate screening tests they 
could successfully detect signs of lack of nutrients and energy substances and solve this 
with correct nutritional intervention. 
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